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   1 Einleitung 
 1 
1 Einleitung 
 
Das abdominelle Kompartmentsyndrom (AKS) ist die Folge einer Drucksteigerung im 
Abdomen und ist seit über 100 Jahren ein bekanntes Krankheitsbild. Trotz der bekannten 
Bedeutung wird erst seit einem Jahrzehnt der Fokus auf diese Erkrankung gerichtet. Die 
Anzahl von Publikationen zu diesem Thema steigt überdurchschnittlich an und das AKS wird 
immer besser verstanden. Es existieren nun Definitionen und Einteilungen eines AKS. Zudem 
werden die pathophysiologischen Vorgänge immer besser verstanden. Verschiedene 
Techniken für die Diagnosestellung werden weiterentwickelt und Therapieleitlinien 
entworfen. Diese Arbeiten bestätigen das AKS als ein schwerwiegendes Krankheitsbild, das 
eine dringliche Therapie benötigt. Trotz adäquater Therapie weist es eine hohe Letalität auf. 
Weiterhin gilt das AKS im klinischen Alltag immer noch als unterdiagnostiziert und das 
Wissen der behandelnden Ärzte um diese Krankheit als unzureichend. Die meisten 
Publikationen befassen sich nur mit Patienten im Erwachsenenalter.  Aber auch Kinder 
können ein AKS entwickeln. Oft sind die allgemeinen Standards der Diagnostik und Therapie 
von Erwachsenen bei Kindern angewendet worden. Studien in jüngster Zeit weisen jedoch auf 
spezielle Vorgehensweisen für Patienten im Kindesalter hin. Insgesamt gibt es wenige 
Veröffentlichungen für diese Altersgruppe. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit wird dieses schwerwiegende Krankheitsbild im Kindesalter 
untersucht. Dazu sind Studien in der Literatur und Patientenakten aus dem 
Universitätsklinikum Aachen verwendet und ausgewertet worden. Das Ziel ist es einerseits, 
die Anamnese der betroffenen Patienten sowie die Ursachen des AKS zu beschreiben, und 
den Verlauf nach der Dekompressionsoperation zusammen mit den 
Bauchdeckenverschlusstechniken darzulegen. Andererseits soll die Entwicklung der Kinder 
nach dieser Erkrankung im Sinne von Langzeitergebnissen erfasst werden. Neben einer 
Betrachtung der gesamten Gruppe wird in einzelnen Aspekten eine Unterteilung in 
unterschiedliche Altersgruppen vorgenommen und eine separate Darstellung des primären 
und sekundären AKS gegeben. Abschließend werden die Ergebnisse von Kindern mit den in 
der Literatur vorhandenen Daten bei Erwachsenen verglichen.  
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2 Stand des Wissens 
 
2.1 Historischer Rückblick 
 
1863 Marey findet die Druckverhältnisse im Thorax invers zu denen im Abdomen [101]. 
  
1865 Braune führt erste Messungen des intraabdominellen Druckes (IAD) im Rektum 
durch. Die Drücke sind sowohl von der Bauchpresse als auch von der 
Körperposition während der Messung abhängig [101, 119]. 
  
1870 Bert nimmt Messungen von Thorax- und Abdominaldrücken im Tierexperiment via 
Trachea und Rektum vor [101]. 
  
1872 Schatz vermerkt, dass der Druck in der V. cava inf. mindestens so hoch sein muss 
wie der IAD, um einen Verschluss des Lumens zu vermeiden [101]. 
  
1873 Wendt gewinnt durch einen Selbstversuch Erkenntnisse über den Zusammenhang 
zwischen dem rektal gemessenen IAD und der Diurese. Je höher der IAD liegt, 
desto geringer ist die gemessene Diurese [100, 101]. 
  
1875 Oderbrecht misst die Drücke repräsentativ für das Abdomen innerhalb der Blase. Er 
schlussfolgert, dass der normale IAD positiv ist [101]. 
  
1878 Quinke notiert, dass bei Patienten mit Aszites der erhöhte IAD einen 
obstruierenden Effekt auf den venösen Rückstrom der abdominellen Viszera hat 
[101]. 
  
1882 Mosso und Pellacani messen erneut einen positiven IAD innerhalb der Blase [101]. 
  
1890 Heinricius veröffentlicht im Tierexperiment gewonnene Erkenntnisse über den 
Zusammenhang zwischen einem erhöhten IAD und der Letalität und zeigt, dass 
Werte von 27 - 46 cm H2O fatale Folgen haben. Er diskutiert die Überlegung, dass 
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ein schneller Anstieg, selbst von geringem Ausmaß, wesentlich gravierendere 
Konsequenzen hat als ein langsamer Anstieg mit zum Schluss deutlich höherem 
Druck [100, 101, 119]. 
  
1895 Zur Bestimmung des IAD führt Moritz erstmals Messungen im Magen durch. Er 
postuliert, dass nur intraperitoneal exakt gemessen werden kann [119]. 
  
1896 Hamburger untersucht die Auswirkungen verschiedener IAD im Tierversuch an 
Ratten. Nach seinen Ergebnissen führen Drücke über 45 cm H2O zu einer 
respiratorischen Insuffizienz. Ein leichter Anstieg verursacht Blutdruckerhöhungen, 
die bei Persistieren in einer Herzinsuffizienz münden [119]. 
  
1911 Emerson beschreibt Schwierigkeiten bei der Messung des IAD und identifiziert den 
pathophysiologischen Mechanismus der Folgen des erhöhten IAD [84, 101]. 
  
1922 Coombs stellt bei Tierversuchen fest, dass ein akuter Anstieg des IAD zuerst die 
Atmung beeinträchtigt und danach das Herz [119]. 
  
1923 Thorington und Schmidt untersuchen den Blutdruck und die Diurese im 
experimentellen Aszites. Dabei  zeigen sie, dass ein IAD von 15 - 30 cm H2O eine 
Oligurie verursacht und Werte über 30 cm H2O eine Anurie auslösen können [84, 
101]. 
  
1925 Wagner misst erstmals direkt durch Punktion des Peritoneums den IAD an 
lebenden und toten Tieren. Er findet einen negativen Druck, wobei Schwankungen 
auf die verschiedenen Körperpositionen und Eingeweidelokalisationen projiziert 
werden [119]. 
  
1931 Overhold bestimmt den IAD mittels Katheter, der mit einem Transducer verbunden 
ist. Bei intraperitonealen Messungen ist der IAD sehr variabel  und hängt von der 
Lage des Zwerchfelles, der Bauchwandspannung und der Atemposition ab [84, 
119]. 
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1939 Bellis und Wangensteen zeigen sowohl im Abdomen als auch in den Extremitäten 
Veränderungen im Venenfluss bei abdomineller Spannung [101]. 
  
1940 Ogilvie beschreibt als erster die Anlage eines Laparostomas. Um den Verschluss 
eines aufgesprengten Abdomens unter Spannung zu vermeiden, näht er einen Teil 
eines Kleidungsstückes aus Baumwolle, das mit Vaseline imprägniert gewesen ist, 
an die Wundränder an [101]. 
  
1947 Bradley und Bradley zeigen in einer Studie mit 17 Freiwilligen sowohl eine 
Verminderung der glomerulären Filtrationsrate als auch des  renalen Plasmaflusses 
bei erhöhtem IAD [101, 106]. 
  
1948 Gross beobachtet, dass Neugeborene, bei denen eine große Omphalozele 
verschlossen ist, kurz nach der Geburt versterben. Die Todesfälle werden 
respiratorischem Versagen und kardiovaskulärem Kollaps zugeschrieben. Er führt 
den schrittweisen Bauchdeckenverschluss in der Therapie der Omphalozele ein, 
wobei ein Verschluss unter Spannung zu vermeiden ist [84, 101]. 
  
1951 Baggot vermutet, dass ein forcierter Bauchdeckenverschluss nach 
Darmrückverlagerung in eine abdominelle Höhle begrenzter Größe den Patienten 
töten kann. Als Ursache nimmt er einen erhöhten IAD an. Um das Abdomen nicht 
unter Spannung zu verschließen, wendet er die gleiche Technik wie Ogilvie schon 
elf Jahre früher an [101]. 
  
1953 Oberund zeigt in einem Tierversuch an Kaninchen die deutliche Verringerung des 
Durchflusses der V. portae bei erhöhtem IAD [119]. 
  
1960 Gordon demonstriert die klinische Bedeutung von erhöhtem IAD bei Patienten mit 
Aszites [101]. 
  
1965 Nach Light entstehen beim Husten oder Valsalva-Manöver höhere IAD-Werte als 
beim Heben schwerer Lasten [119]. 
  
  
AKS im Kindesalter    
 
 6 
1969 Zahlreiche Publikationen befürworten in der Therapie ein Offenlassen des 
Abdomens bei Neugeborenen mit Gastroschisis und Omphalozele [101]. 
  
1970 Sönderberg und Westin vergleichen die Werte von IAD-Messungen direkt während 
einer Laparoskopie mit denen der Blasendruckmessungen [101]. 
  
1976 Richardson und Trinkle studieren die hämodynamischen und respiratorischen 
Parameter bei erhöhtem IAD im Tierexperiment an Hunden [80, 101]. 
  
1981 Wesley propagiert Druckmessungen im Magen als Richtlinie für die Reduktion und 
den Verschluss von Omphalozelen und Gastroschisis [120]. 
  
1982 Harman demonstriert, wie ein erhöhter IAD die Nierenfunktion beeinflusst und wie 
eine abdominelle Dekompression dies verhindert [101]. 
  
1983 Richardson bestätigt die Arbeiten von Harman [101]. 
  
1984 Kron [60] zeigt, dass ein erhöhter IAD zu den bekannten Symptomen führen kann 
und durch eine sofortige abdominelle Dekompression behandelt werden sollte. Zur 
Messung des IAD empfiehlt er die Blasendruckmessung mittels Foley-Katheter. 
Der IAD kann als Kriterium für Relaparotomien und Dekompressionen 
herangezogen werden [84, 101]. 
 
Von vielen Autoren [45, 53, 80, 81] wird Kron [60] als Urheber des Begriffes 
abdominelles Kompartmentsyndrom (AKS) genannt, obwohl dieser Begriff in 
seiner Publikation nicht erwähnt wird. 
  
1985 Smith berichtet über eine postoperativ aufgetretene Anurie, die durch eine 
dekompremierende Laparotomie reversibel gewesen ist [101]. 
  
1987 Iberti führt die indirekte transvesikale Messung als Standard der IAD-Messung ein 
[119]. 
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1989 Fietsam prägt den Begriff des AKS. Er zieht damit Parallelen zum bekannten 
Kompartmentsyndrom der Extremität [101, 119].  
 
Die Anerkennung der Bedeutung des IAD und damit ein sprunghafter Anstieg der 
Publikationen zu diesem Thema beginnen mit den Arbeiten von Kron (1984), Iberti 
(1987) und Fietsam (1989) [100]. 
  
1994 Greenhalgh und Warden beschreiben erstmals ein AKS ohne eine intraabdominelle 
Verletzung [50]. 
  
1997 Ivatury empfiehlt die intravesikale Messung des IAD als mögliches 
Diagnosekriterium und die Therapie der druckentlastenden Laparotomie mit 
Netzeinlage [119]. 
  
1997 Meldrum definiert in einer prospektiven Studie die ersten Diagnoseparameter für 
das AKS [119]. 
  
1999 Maxwell prägt den Begriff des sekundären AKS [86]. 
  
2004 Die interdisziplinäre Gesellschaft World Society of Abdominal Compartment 
Syndrome (WSACS) wird mit dem Ziel gegründet, die Forschung und Ausbildung 
hinsichtlich des AKS voranzutreiben [100]. 
  
2006 Malbrain veröffentlicht die von der WSACS erarbeiteten Definitionen, die 
Risikofaktoren und die Einteilungen des AKS [68]. 
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2.2 Definitionen 
 
2.2.1 Intraabdomineller Druck (IAD) 
 
Der physiologische IAD ist der ständig in der Bauchhöhle herrschende Druck [7, 68, 106].  
 
Die Werte des IAD variieren in der Literatur. Laut Malbrain liegt der normale IAD im 
engsten Sinne zwischen subatmosphärischen Werten und null [68]. Bei einigen Autoren 
beträgt der normale IAD ungefähr 5 mmHg [7, 100, 106], wobei andere Autoren auch  leicht 
subatmosphärische Drücke und Werte bis 6,5 mmHg als normal ansehen [45]. Nach der 
Konsensusdefinition der World Society of Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) 
beträgt der normale IAD etwa 5 – 7 mmHg bei kritisch kranken Erwachsenen [68]. Kinder 
zeigen im Gegensatz dazu durchweg niedrigere Werte des IAD [27, 68, 98]. Der mittlere IAD 
bei ihnen beträgt 4 mmHg  bei einer Spanne von 1 – 8 mmHg [19]. 
 
Der IAD ist atemabhängig, steigt bei der Inspiration und sinkt bei der Exspiration [7, 45, 68, 
100, 106]. Er  ist lageabhängig [14, 68] und korreliert positiv mit dem Body-Mass-Index 
(BMI) [96] sowie der Dicke der Bauchwand [7, 100]. Das zunehmende Alter bei 
Erwachsenen hat keinen signifikanten Einfluss auf den IAD [96]. Bei dem Geschlecht als 
Einflussgröße existieren kontroverse Meinungen [14, 96]. Postoperativ werden bei 
unauffälligem Verlauf nach elektiven Eingriffen auch geringe Druckerhöhungen des IAD 
gemessen. Drücke von 6,5 - 10 mmHg [7, 100] bis hin zu 10 - 15 mmHg [68] werden 
postoperativ beschrieben.  
 
2.2.2 Abdomineller Perfusionsdruck (APD) 
 
Der APD ist die Differenz aus dem mittleren arteriellen Druck (MAD) und dem IAD [56, 68, 
100]: 
APD = MAD - IAD 
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Danach wird der APD analog dem zerebralen Perfusionsdruck bestimmt, der aus der 
Differenz zwischen MAD und dem intrakraniellen Druck ermittelt wird. Der APD stellt einen 
genaueren Vorhersagewert für die viszerale Perfusion dar als der IAD [68]. Statistisch 
gesehen ist er einem einzelnen Parameter gegenüber bei der Vorhersage der Letalität eines 
Patienten überlegen [2, 56, 68]. 
 
Nach Malbrain korreliert ein Zielwert von 60 mmHg mit einer deutlich größeren 
Überlebensrate bei der intraabdominellen Hypertonie und dem AKS [68]. 
 
2.2.3 Intraabdominelle Hypertonie (IAH) 
 
Nach der Konsensusdefinition der WSACS ist eine IAH  definiert durch einen kontinuierlich 
oder wiederholt pathologisch erhöhten IAD ≥ 12 mmHg [68, 106]. Die Diagnose gilt als 
gesichert, wenn im Abstand von jeweils 4 - 6 h insgesamt drei pathologische Werte erhoben 
werden können [7, 100, 106]. 
 
Die IAH kann nach Schachtrupp [100] und Bertram [7]  auch über den APD definiert werden. 
Dann ist ein APD < 60 mmHg für die Diagnose ausschlaggebend, wobei das Minimum 
zweier standardisierter Messungen im Abstand von 1 - 6 h dafür genügt [7, 100, 106]. 
 
Die IAD-Werte können geringfügig, mit wenig klinischer Signifikanz oder stark erhöht mit 
substantieller Bedrohung eines jeden Organs sein [7, 68]. Dabei ist ein Schwellenwert nicht 
eindeutig festgelegt [68]. Er variiert in der Literatur von 12 - 25 mmHg und wird 
unterschiedlich anhand der Beteiligung einzelner Organsysteme bestimmt [68]. Die  IAD-
Werte schwanken deutlich in Abhängigkeit des nicht konstanten individuellen Zustandes 
eines Patienten. Die meisten Studien verwenden den maximalen gemessen IAD zur Diagnose 
statt der eventuell wichtigeren mittleren oder medianen Werte [68]. 
 
In der Literatur werden zwei Unterteilungen der IAH genannt. Entsprechend der Höhe des 
IAD kann die IAH in vier Grade eingeteilt werden, die für die weitere Therapie und Prognose 
entscheidend sein können [68, 106]: 
Grad 1:  IAD 12 - 15 mmHg 
Grad 2:  IAD 16 - 20 mmHg 
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Grad 3:   IAD 21 - 25 mmHg 
Grad 4:  IAD     > 25 mmHg 
Eine weitere Gliederung kann daneben auch anhand der zeitlichen Ausbildung der Symptome 
ebenfalls in vier Gruppen vorgenommen werden [68]: 
Hyperakute IAH:  
Hierunter fallen meist physiologische Situationen, die für maximal ein paar Sekunden bis 
Minuten den IAD erhöhen können. Dies sind z. B. Lachen, Schnäuzen, Husten, Defäkieren 
oder physische Aktivität [7, 68]. 
Akute IAH:  
Eine akute IAH entwickelt sich über einen Zeitraum von Stunden und wird vor allem bei 
chirurgischen Patienten als Folge eines Traumas oder einer intraabdominellen Blutung 
beobachtet. Das Vollbild kann schnell zu der Entwicklung eines AKS führen [68]. 
Subakute IAH:  
Diese Form resultiert meist aus einer Kombination von Faktoren und prädisponierenden 
Bedingungen. Sie entwickelt sich innerhalb von Tagen und wird häufig bei internistischen 
Patienten beobachtet [68]. 
Chronische IAH:  
Die chronische IAH entwickelt sich innerhalb von Monaten bis Jahren aus den 
unterschiedlichsten Ursachen wie z. B. aus einer Schwangerschaft, Leberzirrhose, einem 
Aszites oder aus Ovarialtumoren. Für diese Patienten besteht bei einer neu auftretenden 
kritischen Erkrankung das erhöhte Risiko, eine akute oder subakute IAH zu erleiden [68]. 
 
All diesen Formen ist gemeinsam, dass sie im Gegensatz zum AKS zunächst kein 
Organversagen bedingen [3, 7, 100]. 
 
2.2.4 Abdominelles Kompartmentsyndrom (AKS) 
 
Nach der WSACS wird das AKS als eine andauernde Druckerhöhung des IAD > 20 mmHg 
mit oder ohne APD < 60 mmHg in Kombination mit einer neu aufgetretenen 
Organdysfunktion oder einem neu aufgetretenen Organversagen definiert [68]. 
 
Daneben existieren sehr viele andere Definitionen des AKS mit unterschiedlichen IAD-
Werten und Bedingungen [68]. Es wird sogar vereinzelt gefordert, das AKS ohne IAD-
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Messungen und somit unabhängig von diesen Druckwerten zu definieren [1, 112]. Insgesamt 
kann aber gesagt werden, dass das AKS die natürliche Folge der druckinduzierten 
Endorganveränderungen ist und dass es sich entwickelt, wenn eine IAH nicht erkannt oder 
zeitnah therapiert worden ist [68]. Beck [6] und Eijke [26] stimmen der Definition des AKS 
nach WSACS in der oben genannten Form für Kinder nicht zu. Beck gibt zu Bedenken, dass 
pädiatrische Patienten einen niedrigeren MAD als Erwachsene haben, Neugeborene sogar 
Werte bis zu 35 mmHg. Wenn die oben genannte Definition auch für Kinder gelten würde, 
wäre bei einem MAD von 35 mmHg und einer für die Definition nötigen Druckerhöhung des 
IAD auf 20 mmHg der APD bereits auf 15 mmHg gefallen, und daraus würde eine 
Hypoperfusion des Splanchnikusgebietes resultieren.  Ejike definiert das AKS bei Kindern  
bereits bei einem IAD > 12 mmHg in Kombination mit einer neu aufgetretenen 
Organdysfunktion oder einem  Versagen von zwei oder mehreren Organsystemen. Ebenso hat 
Beck bei klinischen Untersuchungen festgestellt, dass bei Kindern bereits niedrigere IAD zu 
einem AKS führen können. Wenn Zeichen einer IAH vorhanden sind, oder nur teilweise 
darauf hindeuten, ist es nach ihm essentiell, die Diagnose eines AKS nicht nur wegen einer 
noch zu geringen Höhe des IAD nicht auszuschließen. 
 
Der grundlegende Unterschied des AKS zur IAH ist das Vorhandensein von 
Organdysfunktionen. Im Gegensatz zur IAH sollte das AKS auch nicht anhand von 
Druckwerten in Grade eingeteilt werden, da es ein Alles-oder-Nichts-Phänomen darstellt     
[7, 68, 106]. 
 
Das AKS kann entsprechend dem Ursprung der ursächlichen Erkrankung in verschiedene 
Klassen eingeteilt werden [68]: 
Primäres AKS:  
Das primäre AKS steht mit einer Verletzung oder Erkrankung in der abdominopelvinen 
Region in Zusammenhang und macht eine frühe chirurgische oder radiologisch-
interventionelle Therapie erforderlich [68]. Früher sind synonym für das primäre AKS die 
Begriffe „akut“, „chirurgisch“ und „abdominell“ verwendet worden [68, 106]. 
Sekundäres AKS:  
Das sekundäre AKS resultiert aus Erkrankungen, die ihren Ursprung nicht in der 
abdominopelvinen Region haben [68]. „Subakut“, „internistisch“ und „extra-abdominell“ sind 
die früher synonym für das sekundäre AKS verwendeten Begriffe gewesen [68, 106]. 
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Tertiäres AKS:  
Das tertiäre oder wiederkehrende AKS ist ein erneutes AKS, das sich aus einem vorher 
versorgten primären oder sekundären AKS entwickelt [68]. Es ist früher auch das 
„chronische“ oder  „offene“ AKS genannt worden [106]. 
 
Natürlich zeigen  auch einige Patienten Symptome und Zeichen zweier Klassen, so dass eine 
eindeutige Zuordnung nicht immer möglich ist. Allerdings kann die Mehrheit der Patienten in 
eine dieser Klassen eingestuft werden [68]. 
 
2.3 Epidemiologie 
 
Die Inzidenz des AKS ist laut Moore [80] schwer zu bestimmen. Sowohl die Inzidenz als 
auch die Prävalenz werden sehr unterschiedlich angegeben und sind stark von der jeweiligen 
Definition des AKS und der Studienpopulation abhängig [3, 4, 26, 80, 106]. Nach Sugrue 
[106] kommt zusätzlich erschwerend hinzu, dass trotz steigender Berichterstattung und 
Reportagen das Thema oft ignoriert wird. Internisten oder Pädiater ziehen die mögliche 
Diagnose des AKS bei nicht-chirurgischen Patienten häufig nicht in Betracht [56]. Weiter ist 
eine große Anzahl von Ärzten nicht mit der Methode der IAD-Messung vertraut. Somit ist es 
möglich, dass bei einigen Patienten ein AKS unerkannt bleibt und fälschlicherweise der 
Patient als nicht auf die Therapie reagierend betrachtet wird [56]. 
 
Entgegen einer weitläufigen Meinung kann ein AKS sowohl bei internistischen als auch bei 
chirurgischen Patienten nicht nur theoretisch vorkommen, sondern wird auch im klinischen 
Alltag beobachtet [81]. Das AKS ist ursprünglich bei Traumapatienten gefunden worden. 
Heute jedoch nimmt die Zahl der AKS-Fälle bei Patienten mit Verbrennungen oder 
allgemein-chirurgischen Eingriffen zu [72]. Weiterhin haben viele Patienten heute eine 
größere Anzahl an Begleiterkrankungen als früher, die mit Hilfe der modernen Medizin 
überlebt werden können. In Zukunft wird dadurch das Risiko für die Entwicklung eines AKS 
[4] und somit auch die Inzidenz weiter ansteigen [56].  
 
Die in der Literatur angegebenen Inzidenzen schwanken zwischen 0,1 % [80] und 100 % 
[105], wobei jeweils die gewählten Populationen in den Studien für die stark variierenden 
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Werte verantwortlich sind. Wird die Gesamtheit der intensivpflichtigen Patienten  betrachtet, 
werden Inzidenzen von 1 - 32 % beschrieben [100]. Bei traumatologischen Patienten wird 
eine Inzidenz von 15 % beobachtet [7, 100]. In Studien, die nur Damage-Control-Operationen 
einschließen, liegen die Inzidenzen meist bei 33 – 36 % [4, 91]. Nach Sido [105] entwickeln 
in einer Studie alle Patienten ein AKS, wodurch die Inzidenz 100 % beträgt. 
 
Bei Kindern tritt das AKS im Vergleich zu Erwachsenen relativ selten auf [20]. Nach Ejike 
[26] haben 4,7 % der an einer Studie teilnehmenden Kinder ein AKS entwickelt. Andere 
Studien zeigen bei Kindern eine Inzidenz von 0,6 %  bei traumatologischen Verletzungen [6] 
und 0,9 % in einer gemischten Studienpopulation [23]. Es ist unklar, ob Kinder weniger 
anfällig für die Entwicklung eines AKS sind als Erwachsene. Die Häufigkeit von schweren 
abdominellen Traumata ist in beiden Altersgruppen ähnlich. Allerdings sind bekannte 
Ursachen für das AKS wie das rupturierte Aortenaneurysma, die Pankreatitis oder die 
Mesenterialvenenthrombose bei Kindern seltener. Einerseits haben Kinder eine relative 
Organmegalie, die ihren freien intraabdominellen Raum klein hält, wodurch sie sich dem 
steigenden IAD weniger anpassen können. Andererseits haben Kinder ein geringeres 
omentales Fettgewebe und eine dünnere, dehnbarere Bauchwand. Dadurch können sie nach 
Beck [6] den steigenden IAD vielleicht besser kompensieren als Erwachsene. Er vermutet 
trotzdem, dass die Häufigkeit der IAH und des AKS bei Kindern unterschätzt wird. 
 
2.4 Letalität 
 
Nach den publizierten Studien handelt es sich bei dem AKS um ein schwerwiegendes 
Krankheitsbild, welches oft erst spät erkannt wird [3]. Die zur Verfügung stehenden Daten 
werden immer umfangreicher und eigene Organisationen wie z. B. die WSACS sind 
gegründet worden, um Informationen und Therapieleitlinien über das AKS zu verbreiten. 
Dennoch stellt das AKS immer noch ein relevantes Krankheitsbild  dar, welches eine hohe 
Letalität aufweist [3, 100]. 
 
In der Literatur [3, 4, 7, 29, 56, 63, 70, 72, 75, 88, 91] werden Letalitäten von 28 – 80 % bei 
Erwachsenen angegeben. Als Ursache für diese stark schwankenden Werte hält Kimball [56] 
ein sehr unterschiedliches Verständnis des AKS bei den behandelnden Ärzten für möglich.  
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2.5 Pathophysiologie 
 
Das Abdomen kann als Form eines Kompartments aufgefasst werden [81, 100, 113, 116]. Es 
ist eine geschlossene Höhle mit sowohl starren (Rippen, Wirbelsäule, Becken) als auch 
flexiblen (Zwerchfell, Bauchdecke) Komponenten [68]. Eine Volumenzunahme innerhalb 
dieses Kompartments kann bei langsamer Progression sehr gut kompensiert werden. Das ist 
der Fall z. B. im Rahmen einer Schwangerschaft oder eines ovariellen Prozesses [106]. Bei 
schneller Zunahme kann sich dieses System nicht zeitgerecht adaptieren. Deutlich erhöhte 
IAD-Werte können resultieren. Zu Beginn der Volumenbelastung kommt es zu einem 
langsamen Druckanstieg entsprechend der Compliance-Kurve. Ab einer gewissen Belastung 
steigt der Druck überdurchschnittlich an [3]. Die Dehnbarkeit des Abdomens ist nach 
Erkenntnissen aus der Laparoskopie sehr groß [7, 106]. Um einen IAD von 20 mmHg zu 
erzeugen, sind Volumina von 8,8 ± 4,3 l notwendig [7].   
 
Die Auswirkungen eines IAD werden für die einzelnen Organsysteme getrennt aufgezeigt. 
 
2.5.1 Herz-Kreislauf 
 
Durch den erhöhten IAD wird die abdominelle V. cava komprimiert. Daraus resultiert ein 
verminderter venöser Rückfluss und eine erniedrigte kardiale Vorlast [45, 81, 113]. In 
experimentellen Untersuchungen hat Töns [113] bei einem IAD von 30 mmHg eine 
signifikante Abnahme des intrathorakalen Blutvolumens als Maß der kardialen Vorlast 
gefunden. Durch das hochstehende Zwerchfell ist der intrathorakale Druck erhöht [45]. Dieser 
verhindert zusätzlich den venösen Rückstrom zum Herzen und verringert damit die Vorlast. 
Der erhöhte intrathorakale Druck bewirkt nach Hunter [45] eine direkte Kompression des 
Herzens mit daraus folgenden reduzierten enddiastolischen Füllvolumina. Eine 
kompensatorische Tachykardie kann meist beobachtet werden. 
 
In Abhängigkeit von der Höhe und der Dauer der Druckerhöhung kommt es durch die 
verminderte kardiale Vorlast zu einer Reduktion des Herzzeitvolumens [7, 113]. Töns [113] 
kann im Tierversuch an Schweinen eine Senkung um bis zu 60 – 80 % zeigen. Das durch 
einen erhöhten IAD reduzierte Herzzeitvolumen kann durch eine forcierte Volumengabe 
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wieder normalisiert werden [45, 113]. Bei Bertram [7] sind in Tierversuchen an Schweinen 
dazu im Einzelfall massive Volumensubstitutionen bis zu 10,5 l und eine positive 
Flüssigkeitsbilanz von 6 l in 24 h nötig. Das erniedrigte Herzzeitvolumen ist in erster Linie 
durch ein verringertes Schlagvolumen bedingt. Zusätzlich wird es durch eine verminderte 
Vorlast und eine erhöhte Nachlast beeinflusst, die durch die mechanische Kompression der 
abdominellen Gefäße verursacht wird [45, 106]. 
 
Bertram [7]  kann im Tierexperiment an Schweinen die Erhöhung des zentralvenösen Druckes 
(ZVD) sowie  eine Abnahme des Herzzeitvolumens und des MAD feststellen. Beim 
Menschen kann der ZVD sowie der Pulmonalarterienverschlussdruck aufgrund des 
veränderten intrapleuralen Druckes ebenfalls erhöht sein, ohne dass dies einen Aufschluss 
über den Flüssigkeitshaushalt des Patienten gibt [45, 106]. Das beinhaltet die Gefahr der 
Fehlinterpretation des Volumenbedarfs [45, 80, 81, 103, 106]. Nach Hunter [45]  weisen 
Studien darauf hin, dass ein modifizierter Pulmonalarterienkatheter, der das enddiastolische 
Volumen des rechten Ventrikels misst, einen besseren Überblick über  Vorlast und kardiale 
Füllung gibt als der Pulmonalarterienverschlussdruck. 
 
Sugrue [106] berichtet anhand von Studien, dass das chronische AKS eine Stase im venösen 
System der Beine prädisponiert. 
 
2.5.2 Lunge 
 
Der erhöhte IAD bewirkt einen Zwerchfellhochstand, eine basale Atelektasenbildung und 
eine konsekutive Abnahme der funktionellen Residualkapazität sowie des Residualvolumens, 
und damit eine deutliche Einschränkung der Lungenfunktion [7, 45, 80, 81, 106, 113].  
 
Bei mechanischer Ventilation im Tierexperiment an Schweinen ist es möglich, bereits ab 
einem IAD von 15 mmHg oder weniger einen Anstieg des Beatmungsspitzendruckes sowie 
des Plateaudruckes um 50 bzw. 81% zu beobachten. Die Compliance nimmt währenddessen 
um 25 – 50 % ab [113]. Der Einfluss eines erhöhten IAD auf das respiratorische System ist 
bei mechanischer Ventilation sehr gut zu erkennen. Es resultieren reduzierte 
Beatmungsvolumina [106], ein veränderter Gasaustausch mit hohem O2-Bedarf [73, 80, 103 
106] und hohe Beatmungsdrücke [45, 73, 80, 81, 103, 106]. Die auch mögliche Hyperkapnie 
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[45, 73, 80, 103, 106] kann zu einer Azidose führen, die wiederum ebenfalls durch die 
beeinträchtigte kardiovaskuläre Situation verstärkt wird [106]. 
 
2.5.3 Niere 
 
Die Nierenfunktion stellt für einige Autoren den wahrscheinlich sensitivsten Parameter für 
einen erhöhten IAD dar [11, 29, 73, 103]. Der renale Filtrationsgradient (FG) beinhaltet eine 
Schlüsselrolle in der Entstehung der druckinduzierten Nierenfunktionsstörung. Er wird 
bestimmt durch die Differenz aus MAD und dem doppelten IAD: 
 
FG = MAD – 2 · IAD 
 
Somit haben Veränderungen des IAD einen größeren Einfluss auf die Nierenfunktion als eine 
Veränderung des MAD [68]. Veränderungen im kardialen Output [45, 103], direkte 
Kompression der arteriellen [45, 103] und venösen [45, 103, 106, 113] Nierengefäße oder des 
Nierenparenchyms [45, 103] mit vermindertem Blutfluss, ein Anstieg des 
Nierengefäßwiderstandes [45] und eine Umverteilung des Blutes von der Rinde zum Mark 
hin [45, 73] werden für die renale Funktionsstöung verantwortlich gemacht. Alle resultieren 
in einer Abnahme der glomerulären Filtrationsleistung, der Urinproduktion und der 
Substrateleminationsfähigkeit [45, 73, 113].  
 
Bei erhöhtem IAD können in Tierexperimenten Erhöhungen der Plasmarenin- und 
Aldosteronkonzentration nachgewiesen werden, die bei Volumensubstitution und 
Dekompression signifikant abfallen [45]. Ein Katecholaminanstieg aufgrund des erniedrigten 
kardialen Outputs ist ebenso ein möglicher Schädigungsmechanismus wie auch die direkte 
toxische Schädigung des Tubulusapparates durch inflammatorische Mediatoren [103]. Der 
genaue Grund für die renale Funktionseinschränkungen bei einem erhöhten IAD ist laut 
Sugrue [106] noch nicht bekannt. Von 20 intensivpflichtigen Patienten, die einen erhöhten 
IAD und eine renale Beeinträchtigung haben, hat er bei 13 Patienten bereits vor der IAD-
Erhöhung eine renale Funktionseinschränkung nachgewiesen. Aufgrund der Komplexität der 
Erkrankungen ist es bisher nicht gelungen, den genauen Mechanismus zu identifizieren       
[73, 106]. Die Pathophysiologie scheint multifaktoriell zu sein [45]. 
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Beobachtungen, dass ein erhöhter IAD Einfluss auf die Nierenfunktion hat, sind schon vor 
über 130 Jahren publiziert worden. 1876 zeigt Wendt in einem Selbstversuch, dass bei einem 
vermehrten Abschnüren des Leibes die Urinausscheidung bei standarisierter Zufuhr 
langsamer wird [7]. 1982 demonstriert Harman experimentell an Hunden, dass ein Druck von 
40 mmHg bereits nach 80 min zu einer Anurie und einer Abnahme der Filtrationsleistung auf 
7 % führt [7, 113]. Töns untersucht im Jahr 2000 an einem Schweinemodell die 
Auswirkungen eines IAD von 30 mmHg. Dabei tritt nach vier Stunden eine Reduktion der 
Urinproduktion auf 25 % ein, und nach 20stündiger Druckexposition kommt es zu einer 
Anurie [7, 113]. Vermutungen, dass die IAD-Erhöhung die Ureteren komprimiert und somit 
die Nierenfunktion beeinträchtigt wird, werden nicht bestätigt. Durch Stentimplantationen in 
den Ureteren wird keine Verbesserung der Nierenfunktion erreicht [106]. 
 
2.5.4 Blase 
 
Anhand von Studien berichtet Sugrue über die verschiedenen Prädispositionen bei 
chronischem AKS, was unter anderem zu einer Harninkontinenz führen kann [106]. Weitere 
Informationen über die Blasenfunktion im Zusammenhang mit einem erhöhten IAD werden 
in der Literatur nicht gefunden. 
 
2.5.5 Leber 
 
Experimentelle Untersuchungen zeigen in der Arbeit von Töns [113] bei einer 
Druckexposition von 40 mmHg über 120 min eine signifikante Reduktion der 
Lebermikrozirkulation. Es ist sowohl die arterielle als auch die portovenöse 
Leberdurchblutung betroffen. Bereits ein IAD von 15 mmHg reduziert in einer klinischen 
Untersuchung die hepatische Mikrozirkulation um 61 % im Vergleich zu einer 
Kontrollgruppe. Töns zeigt die Auswirkungen der reduzierten hepatischen Perfusion. Nach 
einer Druckexposition über 24 h ist ein signifikanter Anstieg der Serumaktivität von GOT, 
GPT, des Bilirubins und der alkalischen Phosphatase nachweisbar. Die exkretorische 
Leberfunktion nimmt ab und histologisch findet sich eine Gewebedestruktion. 
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2.5.6 Pankreas 
 
Ein signifikanter Anstieg der Serumlipase bei erhöhtem IAD lässt auf eine Beteiligung des 
Pankreas schließen [113]. Weitere Informationen über eine Beteiligung oder Reaktion des 
Pankreas bei einem erhöhten IAD werden in der Literatur nicht gefunden. 
 
2.5.7 Nebenniere 
 
Obwohl bei einem erhöhten IAD die Durchblutung sämtlicher viszeraler Organe verringert 
ist, zeigt sich in dieser Situation eine vermehrte Durchblutung der Nebennieren [7]. Auch hier 
können keine weiteren Informationen gefunden werden. 
 
2.5.8 Intestinaltrakt 
 
Der mesenteriale und intramurale Blutfluss ist bereits bei einem geringen Anstieg auf           
16 - 20 mmHg über einen Zeitraum von drei Stunden deutlich reduziert [113]. Bei weiterer 
Drucksteigerung auf 40 mmHg findet sich nach wenigen Stunden bereits eine verminderte 
Durchblutung von Magen, Duodenum, Jejunum, Ileum und Kolon [113].  Aufgrund der 
gestörten Perfusion resultiert eine Veränderung der Mukosabarriere, so dass im 
Tierexperiment an Schweinen eine signifikant erhöhte Translokation von Bakterien in die 
mesenterialen Lymphknoten bzw. Milz und Leber zu beobachten ist [113]. Dieser Nachweis 
gelingt nach Bertram [7] allerdings nicht allen Autoren, die diese Fragestellung untersucht 
haben. Obwohl Hunter [45] auf die Möglichkeit hinweist, diese Befunde auf den Menschen 
zu übertragen, stehen bisher jedoch Daten beim Menschen noch aus. Aufgrund einer gestörten 
intestinalen Perfusion resultieren ein anaerober Zellmetabolismus, eine Azidose sowie eine 
freie Radikalproduktion. Dieses Ergebnis formuliert Morken [81] anhand verschiedener 
Studien. Mit Hilfe einer Magentonometrie lässt sich eine vermehrte Azidose des Magens 
messen, die durch den erhöhten IAD bewirkt wird [45]. Der pH im Magens korreliert mit der 
Höhe des IAD und normalisiert sich nach Dekompression zügig [45, 80]. Eine weitere 
mögliche Folge des erhöhten IAD ist  eine Wundheilungsstörung, die in einer 
intraabdominellen Sepsis enden kann [106]. 
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2.5.9 Bauchwand 
 
Wundkomplikationen wie Dehiszenz oder Infektionen sind bei Patienten mit AKS häufig. Für 
diese Komplikationen kann eine Reduktion des Blutflusses bei einem erhöhten IAD 
verantwortlich sein. Im Tierexperiment an Schweinen wird in der Bauchwand eine Verring-
erung des Blutflusses um bis zu 80 % beobachtet [45, 80]. Sugrue [106] berichtet anhand von 
Studien über die Prädisposition bei chronischem AKS, einen Narbenbruch zu erleiden. 
 
2.5.10 Zerebral 
 
Aufgrund des erhöhten IAD kommt es konsekutiv zu einer Erhöhung des intrathorakalen 
Druckes. Dieser wiederum bewirkt eine Abflussbehinderung der zerebralen Gefäße [45, 76, 
113] und verursacht dadurch eine zerebrale Druckerhöhung [45, 113] mit daraus folgender 
Erniedrigung des zerebralen Perfusionsdruckes [113]. Nach Morken [81] stellt Sugerman die 
Hypothese auf, dass der reduzierte mentale Status bei intensivpflichtigen Patienten durch den 
verringerten zerebralen Perfusionsdruck als Folge eines erhöhten IAD bedingt sein kann. 
 
2.5.11 Auge 
 
Nach Fernandez [34] kann ein erhöhter IAD die Ruptur von Kapillaren in der Retina 
verursachen. Daraus resultiert eine plötzlich stark eingeschränkte zentrale Sehfähigkeit, die 
Valsalva-Retinopathie. 
 
2.5.12 Two-Hit-Model 
 
Traumapatienten werden in einen körperlichen Zustand gerettet, der als das Systemic 
Inflammatory Response Syndrome (SIRS) bekannt ist [3]. Diese Antwort des Körpers wird 
als nützlich angesehen, obwohl bekannt ist, dass ein frühes Multiorganversagen (MOV) als 
Folge einer schweren SIRS auftreten kann [3]. Es gibt zwei Erklärungsmodelle für die 
Entwicklung des frühen MOV. Entweder wird es durch ein überwältigendes erstes Trauma 
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mit daraus folgender schweren SIRS verursacht (One-Hit-Model) oder auf ein  leichtes 
Trauma mit moderater SIRS folgt ein zweites Trauma (Two-Hit-Model). McNelis [73] 
berichtet über die Ergebnisse einer Studie von Oda bei einem IAD > 30 mmHg bezüglich 
dieses Modells. Interleukin 1 (IL-1), IL-8 und Tumornekrosefaktor (TNF) werden gebildet 
und die Aktivierung polymorphkerniger  Neutrophilen (PKN) ist deutlich erhöht. Dies lässt an 
eine Verbindung mit dem SIRS denken. 
 
Nach Balogh [3] besitzen die Neutrophilen im MOV eine Schlüsselrolle. PKN werden bei 
einer ersten Exposition mit inflammatorischen Zytokinen so geprägt,  dass sie bei erneutem 
Kontakt überschießend reagieren können. Dieser Vorgang wird Priming genannt. Bei 
Traumapatienten findet bereits nach 3 - 24 h ein Priming der PKN statt. Es wird vermutet, 
dass diese Zeit als „frühes verwundbares Fenster“ für einen zweiten Schlag gilt, der die 
Entwicklung eines AKS sein kann [91, 115]. Zusätzlich dazu bewirken sowohl die 
mesenteriale Ischämie als auch die bakterielle Translokation ein Neutrophilenpriming, das ein 
MOV auslösen kann [91]. 
 
2.6 Diagnostik 
 
In der Diagnostik des AKS oder der IAH bestehen keine allgemein gültigen 
Vorgehensweisen. So wird im Rahmen einer Befragung von Mitgliedern der Society of 
Critical Care Medicine gezeigt, wie unterschiedlich die Diagnosefindung ist [56]. 20 % der 
Mitglieder diagnostizieren eine IAH nur über die Klinik des Patienten, 7,2 % nutzen 
ausschließlich die Bestimmung des Blasendruckes und 70 % verlassen sich auf eine 
Kombination aus beidem. Die restlichen 2,8 % geben andere Methoden an. 
 
2.6.1 Klinische Untersuchung 
 
Die klinische Untersuchung des Abdomens ist für die Diagnose eines erhöhten IAD nicht 
geeignet [57, 60, 80, 107]. Da die Sensitivität der klinischen Untersuchung nach Kirkpatrick 
[57] bei 40  - 56 % liegt,  haben Ärzte einer Intensivstation eine ca. 50 %ige Chance, korrekt 
festzustellen, ob ein erhöhter IAD vorliegt [107]. 
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2.6.2 IAD- Bestimmung 
 
Für die Diagnose eines AKS ist laut Definition der WSACS eine andauernde Erhöhung des 
IAD > 20 mmHg mit oder ohne APD < 60 mmHg in Kombination mit einer neu 
aufgetretenen Organdysfunktion oder einem neu aufgetretenen Organversagen nötig [68]. 
Danach muss für die Diagnose eines AKS der IAD bekannt sein. Malbrain [66] formuliert in 
Anlehnung an ein bekanntes Zitat aus dem Buch „House of God“ von Samuel Shem, dass der 
Arzt keine IAH oder kein AKS feststellen kann, wenn er keinen IAD misst. Und einen 
bewiesenen Indikator für eine kritische Erkrankung zu ignorieren oder nicht zu messen, ist 
nach Balogh [1] für den Patienten gefährlich und schädlich. 
 
In der Literatur werden folgende Messtechniken an verschiedenen Stellen des Körpers 
erwähnt:  
Direkte Messungen 
- über einen liegenden Peritonealkatheter bei einer Dialyse [7, 18, 68, 100] 
- während einer Laparoskopie [7, 68, 81, 100]  
- durch eine direkte Punktion der Bauchhöhle [100] 
Indirekte Messungen 
- Blase [6, 7, 19, 60, 66, 68, 81, 86, 100, 106, 107, 113]  
- Magen [19, 68, 81, 100, 113] 
- Rektum [66, 68, 113] 
- Uterus [66, 68] 
- V. cava inferior [66, 81, 113] 
- Rektusscheide [74] 
Es sind prinzipiell zwei verschiedene Messmodalitäten möglich, die intermittierende und die 
kontinuierliche Messung. Bei der intermittierenden Messung werden die fehlende Kontinuität 
und die daraus eventuell nicht erkennbare Tendenz des IAD sowie der hohe Personal- und 
Zeitaufwand als negativ gewertet [66, 100]. Zusätzlich dazu wird bei der kontinuierlichen 
Messung die kontinuierliche Überwachung des APD als positiver Aspekt genannt [2]. Für die 
Messungen werden verschiedene Katheterformen wie Foley-Katheter [60], Ballonkatheter 
[66], Mikrochip-Katheter [66], piezoresistiver Katheter [99], Water-Capsule-Katheter [99] 
und eine nasogastrale Ernährungssonde [66] genutzt. 
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Im Vergleich der verschiedenen Messmethoden und Modalitäten haben einige Techniken den 
Status eines Goldstandards erreicht. Dies ist bei der intermittierenden indirekten Messung die 
Erfassung des intravesikalen Druckes. Die Messung erfolgt nach einer Reihe von Techniken, 
die auf Beschreibungen von Kron [60]  und Iberti zurückgeführt werden können [2, 74, 100]. 
Für die kontinuierliche indirekte Methode gilt nach Schachtrupp [100] die Messung im 
Magen mithilfe eines Ballonkatheters als Goldstandard. In der direkten Bestimmung des IAD 
ist die Messung durch Punktion oder direkter Ableitung des IAD bei peritonealer Dialyse oder 
Laparoskopie zu nennen [100]. 
 
Die Methode der intravesikalen Druckmessung ist die meist akzeptierte Methode [68]. Es 
handelt sich um Techniken [66, 86, 100], die auf den Beschreibungen von Kron [60] und 
Iberti beruhen und den Goldstandard der intermittierenden indirekten Messung darstellen 
[100]: Bei liegendem Urinkatheter wird nach vollständigem Entleeren der Blase [113] der 
Drainagebeutel abgeklemmt [116]. Über das Probeentnahmefenster des Urinkathetersystems 
werden 50 ml isotone Kochsalzlösung in die Blase instilliert [7, 100]. Der nun in der Blase 
herrschende Druck kann mithilfe eines Steigrohres, wie es zur Messung des zentralen 
Venendruckes verwendet wird, oder eines Druckaufnehmers über den Zugang im 
Probeentnahmefester bestimmt werden [100]. Die Kallibrierung des Druckaufnehmers muss 
auf der Höhe der Symphyse erfolgen [113, 116]. Ebenso wird dort der Nullpunkt für die Höhe 
der Wassersäule festgelegt [113, 116]. Dabei entsprechen 1,36 cm Wassersäule einem Druck 
von 1 mmHg [68, 116]. Alternativ kann das Urindrainagesystem ebenfalls zur Messung des 
Druckes herangezogen werden. Nach Instillation von 50 ml isotoner Kochsalzlösung in die 
Blase  wird der Drainagebeutel dazu wieder freigegeben und der Drainageschlauch senkrecht 
hoch gehalten. Nun ist es möglich den IAD direkt anhand der Höhe der Flüssigkeitssäule, 
gemessen ab der Symphyse des Patienten, abzulesen [66, 100, 116]. Um eine valide Messung 
zu gewährleisten, muss der Diskus der Flüssigkeitssäule atemsynchron schwanken [113]. 
 
Die Messung des IAD mittels Blasendruck ist in verschiedenen Situationen nicht 
aussagekräftig: 
- nicht frei bewegliche Blasenwand [66] 
- Blasentrauma [66, 74, 117] 
- Veränderung der Körperposition [114] 
- peritoneale Adhäsionen [66, 74] 
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- pelvine Hämatone oder Frakturen [66, 74, 80, 117] 
- abdominelles Packing [66, 74] 
- neurogene Blasenstörung [66, 74, 80, 117]  
Schon beim Vorliegen eines Grundes sollte auf eine alternative Messtechnik zur Bestimmung 
des IAD zurückgegriffen werden. 
 
Ein bestimmtes minimales Füllvolumen der Blase ist für die Druckmessung nötig [66], 
allerdings führen zu große in die Blase instillierte Volumina  zu Fehlbestimmungen des IAD 
[45]. Um eine nötige Flüssigkeitssäule zu erzeugen und die Luft zu entfernen, sind Volumina 
von maximal 25 ml ausreichend [117]. Hinsichtlich des oberen Grenzwertes findet Malbrain 
nach Wauters [117] heraus, dass bereits Volumina von 75 ml den Blasendruck erhöhen 
können und somit der IAD überschätzt wird. Bei Kindern wird ein Füllvolumen in 
Abhängigkeit des Körpergewichtes vorgeschlagen, die empfohlenen Volumina variieren 
zwischen 1 ml/kg [19, 110] und 2 ml/kg Körpergewicht [50]. Ejike [27] hat in einer 
prospektiven Studie zeigen können, dass das mittlere Volumen, welches für die 
Blasendruckmessung benötigt wird, mit dem Gewicht der Patienten steigt. Das minimal 
nötige Volumen hat eine deutlich geringere Variation in den Gewichtsklassen. Ejike 
empfiehlt ein standardisiertes Volumen von 5 ml für alle Kinder. Scarani [98] kann in 
Untersuchungen zeigen, dass der IAD bei Kindern geringer als bei Erwachsenen ist. 
 
Als ein Risiko der intravesikalen Messung wird die Infektion der Harnwege genannt. Dies 
betrifft vor allen Dingen offene Systeme wie z. B. die Technik nach Kron [60], wo das 
geschlossene Urindrainagesystem zum Anschluss des Messgerätes diskonnektiert werden 
muss. Bei einer geschlossenen Transducer-Technik, wie sie Cheatham und Safcsak mithilfe 
mehrerer in Reihe geschalteter Dreiwege-Hähne entwickelt haben [66], ist das 
Infektionsrisiko bei intravesikalen Messungen nicht mehr erhöht [13]. Ein weiterer Nachteil 
bei intravesikalen Messungen ist nach Malbrain [66] das Risiko von Nadelstichverletzungen 
und die Exposition des Personals mit Körperflüssigkeiten der Patienten. Diese Risiken sind 
nach Weiterentwicklung der verschiedenen Techniken, der Nutzung von Dreiwegehähnen und 
geschlossenen, länger verbleibenden Systemen heute reduziert worden [66]. 
 
Ein grundsätzlicher Fehler, der bei allen flüssigkeitsgefüllten Systemen auftreten kann, ist die 
Luftblasenbildung im System. Sie führt zu einer Fehlmessung der Druckwerte [66]. 
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Die Vorteile der Blasendruckmessungen sind mannigfaltig und rechtfertigen einen schnellen 
und häufigen Einsatz der Methode. Messungen des IAD über einen intravesikalen Katheter, 
den fast jeder Patient auf einer Intensivstation hat [38], sind nichtinvasiv [100], einfach      
[45, 60, 68, 84, 116], bettseitig durchzuführen [100], sicher [1], weit akzeptiert [1, 68] und 
günstig [1, 2, 45, 68, 84]. Das Verfahren sollte daher als Standard zur Bestimmung des IAD 
genutzt werden [1, 57]. Dennoch ist das Wissen, wie der IAD zu bestimmen ist, in den 
unterschiedlichen Fachrichtungen verschieden ausgeprägt. Ein signifikanter Prozentsatz von 
intensiv-tätigen Pädiatern (28,6 %) oder Internisten (23,8 %) ist nicht mit der Technik der 
Blasendruckmessung vertraut. In der Chirurgie sind nur weniger als 1 % der Ärzte auf einer 
Intensivstation nicht in der Lage, den Blasendruck zu messen [56]. 
 
Zusätzlich werden neue Techniken entwickelt und Vergleiche zwischen den einzelnen 
Techniken und Methoden im Hinblick auf ihre Validität durchgeführt, wobei über die ideale 
Messmethode des IAD kontroverse Meinungen existieren [66]. Wichtig für die 
Reproduzierbarkeit der Ergebnisse und somit für die klinische Validität sind unabhängig von 
der verwendeten Technik: 
- Angabe der Werte in mmHg [7, 68, 100]  
- Messung am Ende der Exspiration [7, 68, 100]  
- flache Rückenlage [7, 68, 100]  
- Ausschluss von  Muskelkontraktionen während der Messung [68] 
- Kallibrierung in mittlerer Axillarlinie [68] oder Symphyse [7, 100] 
- definierte Füllvolumina, wobei diese in der Literatur stark von 50 – 250 ml variieren      
[7, 66, 68] 
 
2.6.3 Klinische Hinweise 
 
Als Hinweise auf einen erhöhten IAD können folgende klinische Beobachtungen 
entsprechend der Pathophysiologie gelten. Sie sind durch eine Bestimmung des IAD zu 
validieren: 
- gespanntes Abdomen [53, 106]  
- Hypotension [106]  
- Hypoxie [53, 106]  
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- unerwartetes Absinken der Urinmenge ohne Besserung nach Volumengabe [38, 53]  
- erhöhter intrakranieller Druck [106] 
- unerwartete Azidose [106]  
- nicht palpable Femoralispulse [53]  
- Zyanose der unteren Extremität [53]  
 
Da für die Diagnose des AKS neben dem erhöhten IAD eine neu aufgetretene 
Organdysfunktion oder ein Organversagen notwendig ist [68], muss dies  zusätzlich labor-
chemisch, radiologisch oder klinisch entsprechend dem Organsystem diagnostiziert werden. 
 
Markley [69] fordert eine Diagnose lediglich anhand der klinischen Situation eines 
gespannten Abdomens und daraus resultierender physiologischer Veränderungen. Die 
Messung des IAD kann vorgenommen werden, ist aber für die Diagnose nicht notwendig. 
 
2.7 Prävention 
 
2.7.1 Allgemein 
 
Der Grundstein der Behandlung und des Managements der IAH und des AKS ist die 
Prävention [103], wobei ein Anstieg des IAD vermieden werden muss [100]. Einige Autoren 
[4, 81] schreiben der Prävention einen größeren Stellenwert als der frühen Diagnose oder der 
frühen Therapie zu. Ein wichtiger Punkt in der Prävention ist das Wissen um die Erkrankung, 
die verhindert werden soll. Morken [81] fordert daher, dass die Anzeichen und Symptome des 
AKS jedem Intensivmediziner bekannt sein sollten. 
 
Eine große Übereinstimmung in der Literatur findet sich hinsichtlich der engmaschigen 
Blasendruckkontrolle zur Identifikation des IAD. Dies soll vor allen Dingen bei Patienten mit 
einem erhöhten Risiko für ein AKS oder eine IAH durchgeführt werden [45, 48, 56, 81, 88]. 
Einen weiteren Angriffspunkt in der Prävention der IAH und des AKS stellt die Handhabung 
des postoperativen Bauchdeckenverschlusses dar. Es existieren unterschiedliche Ansichten 
hinsichtlich des zu wählenden Bauchdeckenverschlusses in der Prävention des AKS. In der 
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Literatur werden sowohl  verschiedene temporärere Bauchdeckenverschlüsse als auch ein 
primärer Faszienverschluss empfohlen. Bei letztgenannter Technik wird zu einer 
nachfolgenden intensiven Überwachung zur Früherkennung der Symptome einer IAH oder 
eines AKS geraten [45]. Die Mehrheit traumatologisch-tätiger Ärzte wählt einen temporären  
Bauchdeckenverschluss in Situationen, in denen sich ein AKS entwickelt hat [81]. Obwohl 
diese Technik hilfreich ist, kann die Entstehung eines AKS nach Gracias [37] dadurch nicht 
verhindern werden. Mayberry [71] dagegen zieht nach eigenen Untersuchungen den Schluss, 
dass die Verwendung von resorbierbaren Netzen nicht nur eine effektive Therapie, sondern 
auch eine effektive Prävention des AKS darstellt. Die Technik des Bauchdeckenverschlusses 
beeinflusst die Häufigkeit des AKS. Somit kann das Vermeiden eines primären 
Bauchdeckenverschlusses bei der initialen Laparotomie das Risiko für ein AKS senken [80, 
88]. Offner [88] erklärt den primären Faszienverschluss nach Damage-Control-Operationen 
sogar als kontraindiziert. Andere Autoren wollen mithilfe eines Laparostomas einen forcierten 
Bauchdeckenverschluss [81, 100] und die Verwendung von robustem Nahtmaterial [100] 
verhindern. Hunter [45] kommt in einer Übersichtsarbeit zu dem Schluss, dass bei Patienten 
mit multiplen Risikofaktoren prophylaktisch ebenfalls ein temporärer Bauchdeckenverschluss 
in Betracht gezogen werden sollte. 
 
Es werden viele unterschiedliche Techniken für einen temporären Verschluss empfohlen   
[80, 81, 100]. Eine kurze Darstellung der Techniken wird in Kap. 2.8 gegeben. 
 
2.7.2 Risikofaktoren 
 
In der Literatur werden verschiedene Risikofaktoren für die Entstehung der IAH oder des 
AKS erwähnt. Sie können als Indikation für ein Blasendruckmonitoring gesehen werden [56]: 
 
Volumengabe 
- hohe kristalloide Volumengabe [3, 4, 56, 68, 80, 108]  
- 24 h Flüssigkeitsbilanz [72, 73] 
- massive Transfusionen [108] 
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Abdomen 
- Damage-Control-Laparotomie [3, 56, 68, 80, 81] 
- Faszienverschluss nach Damage-Control-Laparotomie [3] 
- abdominelle Aortenaneurysmaoperation [56] 
- hoher abdomineller Trauma-Index [3] 
- abdominelles Packing [80, 81, 116]  
- Darmschwellung aufgrund von Gefäßverletzungen [56, 81] 
- Faszienverschluss unter Spannung [56, 68, 81]  
- intraabdominelle Infektion oder Abszess [68] 
- Peritonitis [56, 68]  
- Volvolus [68] 
- Ileus oder Magen-Darm-Parese [56, 68, 116]  
- Hämoperitoneum oder Pneumoperitoneum [56, 68]  
- intraabdominelle  oder retroperitoneale Tumore [56, 68, 116]  
- akute Pankreatitis [56, 68, 116]  
- gespanntes Abdomen [68]  
- peritoneale Dialyse [56, 68]  
- Leberdysfunktion oder Leberzirrhose mit Aszites [68] 
- Aszites [56] 
- Darmödem [80, 81, 116]  
- Gastroschisis  oder Omphalozele [56]  
 
Sonstiges 
- erniedrigter pH im Magen [3]  
- Hypothermie ≤ 33 °C [68, 108]  
- Koagulopathie [68, 81, 108]  
- PRISM Score [26]  
- Azidose  pH < 7,2 [68]  
- Polytransfusion > 10 EK/24 h [68]  
- Sepsis [56, 68]  
- Bakteriämie [68]  
- mechanische Ventilation [68]  
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- Pneumonie [68]  
- Verbrennung [56, 68, 80]  
- BMI > 30 kg/m2 [68]  
- niedriger systolischer Blutdruck [3, 4]  
- PEAK- Erhöhung [26, 72, 73, 91]  
- Schock (hämorrhagisch) [3, 56]  
 
2.8 Therapie 
 
2.8.1 IAH 
 
Nach Schachtrupp [100] wird in der Literatur kontrovers diskutiert, ob und ab welcher Höhe 
die IAH eine Therapieindikation darstellt. Allgemein fordert De Iaet [21] für alle Patienten 
mit einer IAH eine Therapie entsprechend den international akzeptierten Standards und den 
Richtlinien für ihre individuelle Erkrankung. Eine adäquate Organperfusion und 
Oxygenierung sind die Eckpfeiler einer erfolgreichen Intensivtherapie unabhängig von der 
speziellen klinischen Situation. 
 
2.8.2 AKS 
 
Bei der Therapie des AKS besteht weitgehender Konsens. Als Therapie der Wahl wird die 
Dekompression [3, 7, 31, 69, 100] und somit eine chirurgische Therapie angesehen. Dennoch 
existieren zwischen den verschiedenen Fachrichtungen bezüglich der Therapie große 
Unterschiede. Chirurgen, Anästhesisten und Internisten sehen eine Dekompression als die 
vorrangigste Therapie bei einem AKS an. Pädiater wählen die Dekompression als letzte 
therapeutische Option und 33 % der von Kimball [56] befragten pädiatrischen Intensivärzte 
ziehen nie eine Dekompression als Therapie in Betracht. 
 
Die Indikation für eine Dekompression und der Zeitpunkt der Operation werden kontrovers 
vertreten [45, 56, 80, 103, 109]. Für viele Autoren [21, 45, 80, 91] ist eine frühe Diagnose und 
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Therapie entscheidend für den späteren Verlauf und Ausgang der Erkrankung. Entsprechend 
dem peripheren Kompartmentsyndrom können die Effekte der IAD-Erhöhung nicht mehr 
vollständig durch eine Dekompression behoben werden, sobald ein bestimmter Punkt 
überschritten ist [80]. Somit kann eine Dekompression sehr schnell erforderlich sein, die 
sowohl im Operationssaal als auch im Bett durchführbar ist [31, 45]. Sugrue [106] betont, 
dass bereits die pulmonale Situation allein ausreichen kann, eine Dekompression 
durchzuführen. Dabei ist es wichtig, auf eine effektive Dekompression zu achten, da eine 
inadäquate Therapie zu einer verfehlten Dekompression führt [109]. Empfohlen wird eine 
lange Inzision in der Mittellinie, da sie die beste Reduzierung des IAD bewirkt. Transverse 
Inzisionen, wie sie bei einer Pankreatitis oder bei Kindern häufig durchgeführt werden, sind 
nach Sugrue [108] weniger effektiv. 
 
Hunter [45] und Moore [80] beschreiben ein Gradingsystem nach Burch anhand des IAD, 
welches Richtlinien für die Therapie gibt. Die meisten Autoren befürworten laut Hunter  
jedoch eine Therapieentscheidung anhand der physiologischen Situation des Patienten in 
Kombination mit den IAD-Werten. Wichtig für die Therapie der Patienten ist eine 
fächerübergreifende Zusammenarbeit der Ärzte [3, 45]. Nach Moore existieren dennoch bis 
heute keine festen Richtlinien für die Therapie des AKS. 
 
2.8.3 Chirurgische Therapie 
 
An einen temporären Bauchdeckenverschluss, wie er nach einer Dekompression nötig werden 
kann, werden verschiedene Anforderungen gestellt. Er soll schnell verfügbar und einfach 
anzuwenden sein [5, 63, 108]. Dabei muss ein Komfort sowohl für den Patienten als auch für 
die Pflege gewährleistet sein. Das Verfahren muss eine adäquate Sterilität ebenso wie einen 
wiederholten Zugang zum Abdomen problemlos gewährleisten [63]. Der IAD muss durch 
diese Technik ausreichend reduziert werden [108], und durch sie soll ein spannungsfreier 
Verschluss vorliegen [45]. Durch die Schonung der abdominellen Faszien [5, 63, 108] wird 
einer späteren Hernienbildung vorgebeugt, und Optionen zum verzögerten 
Sekundärverschluss bzw. zur Umwandlung in ein permanentes Laparostoma bleiben 
vorhanden [63]. Das eingesetzte Material soll sich areaktiv zum Darm verhalten, die 
bakterielle Kontamination minimieren [5, 108] und leicht zu entfernen sein [63]. 
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Kosteneffizienz ist ebenfalls ein wichtiger Punkt bei der Materialwahl [5, 108]. Bei 
kurzfristiger Laparostomatherapie wird die Materialwahl von Schachtrupp [100] als 
nachrangig angesehen. Da die Therapiedauer jedoch nicht immer abzuschätzen ist, sollte 
neben den oben genannten Anforderungen auch Lagerungsstabiltät und Sekretdurchlässigkeit 
gewährleistet sein [5, 100, 108].  
 
In der Literatur werden verschiedene Techniken des temporären Bauchdeckenverschlusses 
angegeben: 
- Tuchklemmen [45, 63, 95] 
Eine Hautadaptation erfolgt mittels Tuchklemmen [45, 63]. Sie sollten einen Abstand von 
1 cm aufweisen und anschließend mit einem Tuch oder Folie verschlossen werden [95]. 
- Skin-Only-Closure [63, 88] 
Nur die Haut der Bauchwand wird durch eine Naht verschlossen [63]. 
- Bogota-Bag [25, 35, 45, 80, 88] 
Ein steriler Lavagebeutel (1 - 3 l) wird in die Wundränder [25, 63, 80] oder die 
Rektusscheide [35] eingenäht und somit ein Silo als Raumreserve geschaffen [63]. Durch 
das Einlegen von Drainagen zwischen den Nähten wird der Flüssigkeitsabstrom aus dem 
Bauchraum erleichtert [25]. 
- Netze 
Verwendet werden sowohl nichtresorbierbare Netze [25, 45, 51, 80] aus Propylen, 
Polyester oder Polytetrafluoräthylen wie z. B. ein Gore-Tex®-Patch als auch resorbier-
bare Netze [25, 51, 80] z. B. aus Polyglactin oder Polyglycolsäure. Moore [80] berichtet 
über Netze mit Reißverschluss. 
o Implantation eines oder mehrerer Netze im Faszienniveau oder im Hautniveau  
[32, 35, 95] 
Eine Implantation im Faszienniveau verhindert die Faszienretraktion,  eine im 
Hautniveau verhindert Faszienschäden, die für den definitiven Verschluss 
nachträglich sind [32], erlaubt jedoch die Faszienretraktion [95]. Abb. 2.1 zeigt die 
Implantation eines Netzes im Hautniveau und Abb. 2.2 die Implantation mehrerer 
Netze im Faszienniveau. 
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Abb. 2.1:  Implantation eines Netzes im 
Hautniveau 
Abb. 2.2: Implantation mehrerer Netze im 
Faszienniveau 
 
 
o Sandwichtechnik [102] 
In der Originalversion von Schein [102] wird ein Netz im Faszienniveau 
eingenäht, Drainagen darauf platziert  und durch die Haut ausgeleitet. Das Ganze 
wird mit OpSite® Folie verschlossen. Im Universitätsklinikum Aachen ist diese 
Technik modifiziert worden und wird wie folgt durchgeführt: Ein erstes Netz wird 
fortlaufend auf Faszienniveau und ein zweites, meist deutlich kleineres, wird 
darauf im Hautniveau eingenäht. Dadurch liegen zwei Netze wie ein Sandwich 
aufeinander, ohne dass Drainagen benutzt werden. 
 
 
 
 
 
   
Abb. 2.3: Gastroschisis, prä-
operativ 
Abb. 2.4:   Fixierung des zwei-
ten Netzes nach der Sandwich-
Technik, intraoperativ 
Abb. 2.5: Gastroschisis mit 
Sandwich-Technik versorgt, 
postoperativ 
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- Reißverschluss [45, 51] 
Nach Fernandez [34] publiziert Stone diese Technik in der Therapie von Pankreas-
abszessen. 
- Gleitschienenverband [25] 
Teichmann [111] beschreibt einen Schienengleitverband, der aus einem beidseits mit 
Polyethylen beschichteten Polyestergewebe besteht. Er wird durch fortlaufende Naht an 
Peritoneum und Faszie fixiert, wobei es zur Vermeidung von Nekrosen wichtig ist, keine 
Muskulatur mitzufassen. 
- Wittmann-Patch [25, 32, 121] 
Zwei Prothesenblätter aus synthetischen Fasern sind mit einem Klett-Element auf einer 
Oberfläche ausgestattet.  Diese beiden Blätter werden mit einer fortlaufenden Nylonnaht 
auf Faszienniveau entgegengesetzt eingenäht. Beim Aufeinanderlegen der Blätter haften 
sie  zusammen und bewirken so den temporären Bauchdeckenverschluss [25, 121] 
- Silikon, verstärkt mit Nylon-Netz [44] 
Eine mit einem Nylon-Netz verstärkte Silikonfolie wird mit einer fortlaufenden Naht in 
die Faszie eingenäht. Kochsalzgetränkte Gaze wird zur Bedeckung genutzt und mehrfach 
täglich gewechselt. 
- Vakuum, z. B. mit V.A.C. ®, KCI Ltd., San Antonio, Texas [78, 80] 
Eine perforierte Polyethylenfolie wird über den Darm gelegt und unter die Wundränder 
geschoben. Darauf wird ein Polyurethanschwamm platziert und fest mit den Hauträndern 
vernäht. Dabei ist sicherzustellen, dass der Schwamm mit allen Wundrändern in Kontakt 
steht. In den Schwamm werden die Drainageschläuche zur Vakuumerzeugung eingelegt, 
eine versiegelnde Folie wird auf die umgebende Haut geklebt und zum Schluss der 
Unterdruck angelegt. Der Schwamm verursacht einen konstanten medialen Zug auf die 
gesamten Wundränder einschließlich der abdominellen Faszie, und somit besteht auf den 
unter Zug gelegten Nähten nach Anlegen des Unterdruckes keine Spannung mehr [63, 
78]. 
- Vakuum ohne Nähte [9] 
Ein Polyethylenblatt wird auf dem Darm platziert und unter die Bauchwand geschoben. 
Darauf werden ein feuchtes Bauchtuch und zwei Silicon-Drainagen gelegt, die durch die 
Haut ausgeleitet werden. Das Ganze wird mit einer Polyesterfolie abgeklebt und ein 
Vakuum angelegt. 
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- Vakuumversiegelung mit Netzimplantation [63] 
Auf Faszienniveau wird ein Vicrylnetz eingenäht, auf das ein Polyurethanschwamm 
gelegt wird. Die Drainagen werden in dem Schwamm positioniert und das Ganze mit 
einer selbstklebenden, luftundurchlässigen Folie fixiert. Anschließend wird analog der 
Vakuumtechnik ein Vakuum angelegt. 
- Bauchtücher [25, 80] 
Mit physiologischer Kochsalzlösung getränkte Bauchtücher werden auf den Darm gelegt 
und mit  OpSite® Folie verschlossen. 
- Abdominelle Escharotomie [38] 
Die Haut wird durch zickzackförmige Schnitte, die auch die Oberflächenfaszie 
durchtrennen können, entlastet [83]. 
- Anteriore abdominelle Fasziotomie [64] 
Es werden drei transverse Inzisionen von 2 - 2,5 cm Länge mit einem Abstand vom 
Xiphoid von 10 – 11 cm, 23 - 25 cm und 30-35 cm in der Mittellinie platziert. Dabei 
werden das subkutane Gewebe und die anteriore abdominelle Faszie durchtrennt. Die 
Inzision der Faszie wird unter Sichtkontrolle weiter fortgeführt und der Nabel rechts oder 
links umgangen, wozu auch eine laparoskopische Kontrolle genutzt werden kann. Die 
Gesamtlänge kann vom Xiphoid bis zur Symphyse reichen und eine Diasthase von           
8 - 10 cm ermöglichen. Erforderliche Drainagen werden im subkutanen Gewebe platziert, 
und der Hautverschluss erfolgt mit Nylonnähten. 
- Esmarch-Verschluss [15] 
Zwei Streifen einer sterilen 4 inch Latex-Binde, z. B. Esmarch Bandage II ®, Deroyal 
Surgical, Deroyal Industries, Inc., Powell, Tenn., werden auf die Länge der abdominellen 
Wunde zurechtgeschnitten und in physiologische Kochsalzlösung gelegt. Jedes Blatt wird 
an die Hautränder geklammert, wobei die Klammern einen Abstand von 5 mm aufweisen 
sollten, um einen Flüssigkeitsabstrom zu gewährleisten. Für den Verschluss des 
Abdomens werden die Ränder der Blätter nach innen gefaltet und die beiden Blätter 
sowohl vertikal als auch horizontal oben und unten zusammengeklammert, so dass ein 
Silo entsteht. Anschließend wird ein Iod-imprägnierter Adhäsivverband über das Silo und 
die Bauchwand gelegt. 
- Shercks nahtfreie Verschlusstechnik [104] 
Ein Blatt  aus steriler Plastikfolie oder Silikon wird über den Darm gelegt, wenn möglich 
mit Omentum geschützt, und gut zwischen Faszie und parietalem Peritoneum platziert. 
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Drainagen werden auf diesem Blatt unter der Faszie positioniert und durch die Haut 
ausgeleitet. Nun wird die Wunde mit einer iodophorm-imprägnierten Plastikfolie 
abgeklebt, wobei die Haut mindestens 10 cm mitgenommen werden muss. Nach dem 
Entfernen der Operationstücher wird eine zweite, noch größere Plastikfolie auf dem 
Abdomen platziert. 
 
2.8.4 Konservative Therapie 
 
Neben den chirurgischen Möglichkeiten, den IAD zu senken, existiert eine Reihe von 
konservativ medikamentösen Möglichkeiten. Nach Moore [80] kann der IAD durch 
Muskelrelaxation gelegentlich soweit gesenkt werden, dass der Patient sich erholt. Somit 
führen bei ihm nicht alle IAH zu einem AKS. Im Tierexperiment an Schweinen kann ein 
extern angelegter kontinuierlicher negativer Druck die Auswirkungen des erhöhten IAD 
reduzieren. Somit stellt diese Technik eventuell eine Alternative für Patienten ohne absolute 
OP-Indikation dar [8]. 
 
Aufgrund der potentiellen Komplikationen eines offenen Abdomens werden weniger invasive 
Methoden studiert, um eine Dekompression zu erreichen [95]. Einzeln oder in Ergänzung zur 
chirurgischen Dekompression werden die folgenden Maßnahmen in der Literatur als eine 
wertvolle Unterstützung beschrieben [7]: 
 
- Punktion der Peritonealhöhle und Ablassen von Aszites oder Entfernen von Blutkoageln 
[16, 21, 23, 26, 38, 42, 50, 62, 92, 95, 100] 
Ein Peritonealdialysekatheter wird mit Hilfe der Seldinger-Technik oder einer kleinen 
Stichinzision in der Bauchhöhle platziert. Ohne den Patienten zu paralysieren, wird der 
Katheter für 30 min geöffnet [92] und anschließend die Drainagemenge, die Art der 
Drainageflüssigkeit, IAD, APD, MAD, Herzfrequenz und Lungenfunktion überprüft. 
Diaz [23] gleicht Albuminverluste umgehend aus, um den intravasalen onkotischen 
Druck aufrecht zu erhalten und um trotzdem eine negative Flüssigkeitsbilanz zu 
erzeugen. Der Katheter wird geöffnet und solange im Körper belassen, wie er drainiert, 
jedoch maximal 48 Stunden. 
- Entleeren von Magen-/Darminhalt [7, 21, 100] 
- Diuretikagabe [7, 21, 100] 
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- Flüssigkeitsrestriktion [21] 
- Sedierung [21, 100] 
- vorübergehende Relaxierung [7, 21, 38, 80, 100] 
- Prokinetikagabe [7] 
- Entfernen von engen oder einschnürenden Bandagen [21] 
- Albumingabe [21] 
- kolloide anstatt kristalloider Flüssigkeitsgabe [21] 
- Hämodialyse /Hämofiltration [21] 
- externer negativer Druck [8, 21] 
 
Zusätzlich zur einer allgemeinen Verbesserung der renalen, kardiozirkulatorischen und 
pulmonalen Funktion [100] wird ein experimenteller Ansatz beschrieben [2]. Octreoide, die 
langkettige Somatostatin-Analoga sind, sollen dem Ausschwemmen sauerer Metabolite, dem 
Reperfusionssyndrom, entgegenwirken. Dies wird als Second-Hit gewertet. Ähnliche Effekte 
lassen sich auch für die Anwendung von Melatonin finden [21]. 
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2.8.5 Therapiealgorithmus 
 
Entsprechend den verschiedenen Therapieoptionen ist es schwierig eine allgemein gültige 
Vorgehensweise zu erarbeiten. Kimball [55, 56] hat ebenso wie De Iaet [21] einen 
Therapiealgorithmus entwickelt. Abb. 2.6 bringt eine Zusammenfassung der Ergebnisse ihrer 
Arbeiten. Der wichtigste Unterschied liegt in der weiterführenden Therapie nach der 
Diagnose eines AKS. Kimball empfiehlt direkt die Dekompression, ohne die Einteilung in ein 
primäres oder sekundäres AKS zu berücksichtigen. De Iaet nimmt diese Einteilung mit einer 
entsprechend folgenden Therapie vor.  
 
 
Abb. 2.6: Nach Kimball [55, 56] und De Iaet [21] zusammengefasster Therapiealgorithmus  
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2.9 Bauchdeckenverschluss 
 
Nach der akuten Therapie eines AKS ist es aufgrund von Faszienretraktion, Gewebeverlusten 
oder Adhäsionen zwischen Darm und Bauchwand oft nicht möglich, die Bauchdecken zu 
verschließen [65, 87]. Somit müssen alternative Methoden zum Erreichen des 
Bauchdeckenverschlusses genutzt werden. Letztendlich sind die Ziele bei der Rekonstruktion 
der Bauchdecke der Schutz der Bauchorgane, das Erhalten der Beweglichkeit und das 
Wiederherstellen einer akzeptablen Kontur [65]. 
 
Eine Dekompression soll durch eine Laparotomie in der Mittellinie vorgenommen werden. 
Diese Defekte sind nach Libberecht [65] schwieriger zu verschließen, dafür bleibt die 
Innervation und Blutversorgung der Bauchwand erhalten, was eine Gewebemobilisation sehr 
erleichtert. Anschließend kann nicht jedes offene Abdomen mit einer Deckung versorgt 
werden. In diesem Fall sind die Lokalisation als mittig oder seitliches, oberes oder unteres 
Abdomen und die Größe  des verbleibenden Defektes in der weiteren Therapie zu beachten. 
Die Unterscheidung in einen kompletten Defekt, der aus muskulofaszialem und subkutanem 
Gewebe besteht, oder in einen teilweisen aus muskulofaszialem oder subkutanem Gewebe 
bedingt ebenfalls die Wahl der Deckung. Die generelle Situation des Patienten mit 
besonderem Augenmerk auf die pulmonale und kardiale Konstitution bestimmt zusätzlich das 
weitere Vorgehen. Der optimale Zeitpunkt für einen Bauchdeckenverschluss muss nach Eder 
[25] individuell getroffen werden. Postoperatives Blasendruckmonitoring erleichtert es, 
diesen Zeitpunkt zu erfassen [45]. Bei Kindern mit einem kongenitalen Bauchwanddefekt 
wird bereits seit Jahren ein Verschluss unter Kontrolle des Blasendruckes praktiziert, was 
Rizzo [94] mit guten klinischen Resultaten beschreibt. Letztendlich sollte der Chirurg die am 
einfachsten durchzuführende Möglichkeit wählen, die zur Erreichung des individuellen Zieles 
notwendig ist [65]. 
 
Je nach gewähltem temporärem Bauchdeckenverschluss variieren die Möglichkeiten der 
Deckung. Ein schichtweiser Bauchdeckenverschluss stellt die ideale Therapie dar [80], da 
diese Technik der Anatomie am nächsten kommt. Falls er nicht durchgeführt werden kann, ist 
die geplante Narbenhernie die Methode der Wahl [25]. 
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In der Literatur werden verschiedenen Verfahren beschrieben: 
 
- Schichtweiser Bauchdeckenverschluss [44, 48, 65] 
Nach Entfernen des Materials, welches für den temporären Verschluss verwendet worden 
ist, wird ein sekundärer schichtweiser Bauchdeckenverschluss durchgeführt [44, 48, 65]. 
Diese Technik ist nur für schmale Defekte geeignet. Die Haut lässt sich über eine Distanz 
von 5 cm mobilisieren, während eine Faszienmobilisation nur über eine Distanz von 3 cm 
gelingt [65]. Bei dieser Technik ist es wichtig, einen spannungsfreien Verschluss zu 
erreichen [65].  Dafür kann auch ein partieller Verschluss (Abb. 2.7) gewählt werden. 
- Hautverschluss [113] 
Nach Mobilisation der Subcutis auf dem ventralen Faszienniveau ist ein Hautverschluss 
über dem belassenen Netz möglich (Abb. 2.8). 
 
 
  
Abb. 2.7: partieller schichtweiser  Bauchdecken- 
verschluss 
Abb. 2.8: Hautverschluss über einem implan-
tiertem Netz (dasselbe Kind wie in Abb. 2.7) 
 
 
  2.9 Bauchdeckenverschluss 
 39 
- Granulation [85, 113] 
Über einem implantierten Netz granuliert die Wunde sekundär zu (Abb. 2.9 und 2.10). 
 
 
  
  
Abb. 2.9: Granulation mit großem Restdefekt Abb. 2.10: kleiner zentraler Defekt nach großer 
Granulationsfläche (dasselbe Kind wie in         
Abb. 2.9) 
 
 
- Hauttransplantation [44, 51, 65, 113] 
Nach beginnender Granulation eines Wundgrundes kann ein Spalthaut- oder 
Vollhauttransplantat zur Deckung verwendet werden.  
- Implantation von Netzen [95] 
Durch die Netzimplantation wird die Bruchpforte zusätzlich verstärkt und verschlossen. 
Dafür werden die unterschiedlichsten Arten von Netzen verwendet. 
- Gewebeexpansion [65] 
Durch langsame Dehnung von Haut, subkutanem Gewebe und sogar der seitlichen 
Bauchwandmuskulatur kann eine sehr ästhetische Deckung im Sinne eines sekundären 
Hautverschlusses oder eines schichtweisen Bauchdeckenverschlusses vorgenommen 
werden. 
- Komponentenseparation [44, 65] 
Diese Technik wird im Jahr 1990 von Ramirez beschrieben [44, 65]. Sie eignet sich um 
Defekte von bis zu 20 cm Breite auf Höhe des Nabels zu verschließen [65]. Die Faszie des 
M. obliquus externus abdominis wird ebenso wie das hintere Rektusscheidenblatt 
gespalten. Dadurch lässt sich eine Adaptation der beiden Rektusscheiden ermöglichen, die 
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nun in der Mittellinie fixiert werden. Da die Innervation der Muskulatur erhalten bleibt, ist 
die Beweglichkeit weiter gegeben [44, 65]. 
- Modifizierte Komponentenseparation [51] 
Die Faszie des M. obliquus externus abdominis wird nahe der Rektusscheide durchtrennt. 
Der M. rectus abdominis wird innerhalb der Rektusscheide mobilisiert, das hintere Blatt 
freipräpariert und in der Mittellinie durchtrennt. Nun wird die Faszie des M. obliquus 
internus abdominis durchtrennt und das hintere Rektusscheidenblatt auf die ventrale Seite 
gezogen. Dort wird es mit dem mediale Schnittrand der Externusfaszie verbunden. Ein 
Breitengewinn von der Breite der hinteren Rektusscheide kann somit erreicht werden. 
- Lappenplastiken [44, 65] 
Es gibt die Möglichkeit der lokalen oder entfernten Lappenplastik ebenso wie die Option 
der freien Lappentransplantation [44, 65]. Als freie Lappen stehen sowohl der Latissimus-
Dorsi-Flap [65], der Tensor-Fascia-Lata-Flap [44, 65] und der Rectus-Femoris-Flap [65] 
zur Verfügung. 
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3 Material und Methoden 
 
Patientenauswahl: 
Die Operationsbücher der Universitätsklinik Aachen für den Zeitraum 1.1. 1990 – 31.12.2005 
sind retrospektiv durchgesehen worden. Einschlusskriterien sind Kinder unter 18 Jahren mit 
einer Implantation eines Netzes im Abdomen. Ausschlusskriterien sind das Alter über          
18 Jahren, nicht abdominelles Operationsgebiet, schichtweiser Bauchdeckenverschluss und 
offensichtliche Netzimplantationen bei Hernienreparaturen oder Einlagen von Vicrylnetz-
Taschen bei Organblutungen. Nach Durchsicht der Operationsberichte im chirurgischen 
Archiv und der stationären Akten der Kinder aus dem Zentralarchiv sind von insgesamt 64 
möglichen Patienten 26 wegen oben genannter Kriterien ausgeschlossen worden. Von vier 
Patienten kann keine Akte gefunden werden, da sie weder unter dem Namen im 
Operationsbuch, dem dort dokumentierten Geburtsdatum oder dem Operationszeitraum im 
Zentralarchiv des Universitätsklinikums dokumentiert sind. Somit resultiert eine gesamte 
Studiengröße von 34 Kindern. 
 
Datenerhebung: 
Die Datenerhebung und Verarbeitung erfolgt unter Beachtung des Datenschutzes. Die 
Informationen sind retrospektiv anhand der stationären Akten des Universitätsklinikums 
Aachen gewonnen worden. In einem Fall ist der Verlegungsbericht über den vorherigen 
stationären Aufenthalt in einem auswärtigen Krankenhaus von dort angefordert worden. Die 
unten aufgelisteten Informationen sind in einer Excel-Tabelle zusammengetragen worden, 
welche die Grundlage für die statistische Auswertung und Diskussion der Ergebnisse bildet. 
- Geburtsdatum 
- Alter 
Das Alter wird zum Zeitpunkt der Dekompressionsoperation in Lebensmonaten 
angegeben, wobei der gerade durchlebte mit einbezogen wird. 
- Schwangerschaftswoche (SSW), in der das Kind geboren worden ist. 
- Geschlecht 
- Körpergröße 
- Körpergewicht 
- Anzahl der Fehlbildungen 
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- Art der Fehlbildungen 
- Art der Vorerkrankungen 
- Anzahl der früheren Voroperationen 
Frühere Voroperationen sind Operationen vor dem stationären Aufenthalt der 
Dekompressionsoperation und damit verbundenen Operationen. 
- Art der früheren Voroperationen 
- Datum der Aufnahme in das Universitätsklinikum Aachen, unabhängig von der 
aufnehmenden Station 
- Datum der Entlassung aus dem Universitätsklinikum Aachen, unabhängig von der 
entlassenden Station  
- Datum der Dekompressionsoperation 
- Datum der Verlegung auf eine periphere Station 
- Liegedauer auf der Intensivstation  
Sie ist als Zeitraum zwischen der Dekompressionsoperation und der Verlegung auf eine 
periphere Station definiert. Bei Verlegungen in ein anderes Krankenhaus zur Weiter- bzw. 
Mittherapie wird entsprechend den Informationen des Entlassungsbriefes analog 
verfahren. 
- Liegedauer des gesamten stationären Aufenthaltes 
Sie ist als Zeitraum zwischen der Dekompressionsoperation und der Entlassung aus dem 
Universitätsklinikum definiert. Bei Verlegungen in ein anderes Krankenhaus zur Weiter- 
bzw. Mittherapie wird entsprechend den Informationen des Entlassungsbriefes analog 
verfahren. 
- Entlassungsstatus (tot / lebend) 
- Todesursache nach Totenschein 
- Einteilung in primäres oder sekundäres AKS anhand des Operationsberichtes 
- Ursache des AKS anhand des Operationsberichtes oder der Einweisungsdiagnose 
- Art der Dekompressionsoperation laut Operationsbericht 
- lokale Netzkomplikationen 
- Anzahl der Operationen vor der Dekompressionsoperation 
Auch auswärtige Operationen, die mit dem Krankheitsbild in Zusammenhang stehen, 
werden erfasst. 
- Art der aktuellen Voroperationen 
- Technik des Bauchdeckenverschlusses  
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- Datum des Bauchdeckenverschlusses 
Es gilt das Datum des schichtweisen Bauchdeckenverschlusses oder das des Erreichens 
einer geschlossenen Hautschicht. 
- Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss 
Sie ist als der Zeitraum zwischen der Dekompressionsoperation und dem Bauchdecken-
verschluss festgelegt.   
- Netzvergrößerung (ja / nein) 
- Anzahl der Netzvergrößerungen 
- Netzneueinlage (ja / nein) 
- Anzahl der Netzneueinlagen 
- Netzraffung eines bestehenden Netzes durch Abnähen (ja / nein)  
- Anzahl der Netzraffungen 
- Dauer des zwischenzeitlichen Verschlusses in Tagen 
- Datum des ersten Verschlusses 
- Anzahl der Revisionsoperationen 
Alle abdominellen Eingriffe nach der Implantation des Netzes einschließlich der 
Bauchdeckenverschlussoperationen werden erfasst.  
- Art der Revisionsoperationen 
 
Statistik 
Die statistische Auswertung und die graphische Aufbereitung erfolgt mit Hilfe der Statistik-
Software SAS (Version 9.1 TS Level 1M3 für Windows) mit dem Ziel der deskriptiven und 
übersichtlichen Darstellung. Die Häufigkeiten einzelner Merkmale werden in Form von 
Tabellen und Graphiken aufbereitet. Bei quantitativ stetigen Merkmalen wie z. B. dem Alter, 
der Körpergröße oder der Liegedauer werden zudem Lage- und Streuungsparameter mit SAS 
bestimmt. Diese sind das arithmetische Mittel, der Median, die Standardabweichung und in 
Einzelfällen Konfidenzintervalle. Die jeweiligen Werte werden auf zwei Nachkommastellen 
gerundet. Weiter können Minima und Maxima anhand der entsprechenden SAS-Tabellen 
bestimmt werden. Zur Schätzung von Größen unter Beachtung der zensierten Daten kommt 
die in SAS integrierte LIFETEST-Routine zum Einsatz, was für die Liegedauer und die Zeit 
bis zum Bauchdeckenverschluss zutrifft. Als Produkt-Limit-Schätzer findet hierbei die 
Methode von Kaplan und Meier Verwendung [41, 46, 52, 97] 
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Bei der Auswertung von zeitabhängigen Größen, die durch zensierte Daten gestört sind, wird 
die Methode von Kaplan und Meier verwendet. Im Allgemeinen wird diese Methode 
herangezogen, um Überlebenszeiten in Langzeitstudien zu schätzen. Hierbei tritt das Problem 
auf, dass einige Probanden  zum Zeitpunkt der Auswertung nicht mehr auffindbar sind oder 
aus anderen Gründen nicht mehr an der Studie teilnehmen.  Im hier betrachteten Fall sind 
nicht die Überlebenszeiten gesucht, sondern Größen wie Liegedauer oder Zeit bis zum 
Bauchdeckenverschluss. Die dazu vorhandenen Daten enthalten auch Fälle, in denen die 
Patienten vor dem Eintritt dieses Ereignisses verstorben sind. Diese werden als zensierte 
Daten bezeichnet. Entzieht sich ein Kind beispielsweise durch den Tod der weiteren 
Betrachtung, ist seine Liegedauer oder Zeit bis zum Bauchdeckenverschluss nicht 
bestimmbar. Wenn der Tod der Kinder als Verlegung oder Verschluss berücksichtigt wird, 
wird der Median der gesamten Gruppe systematisch unterschätzt. Beim Ausschluss der 
verstorbenen Kinder in der so genannten Reduced-Sample-Methode [52] geht die 
Informationen, dass ein verstorbenes Kind bis zu seinem Tod auf der Intensivstation gelegen 
hat bzw. das Abdomen nicht verschlossen worden ist, verloren. Dieses Problem korrigieren 
Kaplan und Meier in ihrer Methode, nach der sich der Median direkt graphisch als 
Schnittpunkt zwischen dem Graphen und einer Parallelen zur x-Achse bei 0,5 ablesen lässt.  
 
Relativer Body-Mass-Index (RMI) 
Der RMI ist  das individuelle Gewicht bezogen auf den Mittelwert des entsprechenden Alters 
und macht so eine numerische Darstellung möglich, die alters- und geschlechtsunabhängig 
verglichen werden kann [122]. Nach Zwiauer [122] ist der Body-Mass-Index (BMI), der die 
Grundlage für den RMI bildet, in den letzen Jahren von verschiedenen Arbeitsgruppen als 
Beurteilungskriterium für die Adipositas bei Kindern und Jugendlichen empfohlen worden. 
Diese Anwendung bei Kindern bestätigt auch Kurth [61] in einem aktuellen Bericht. Es sind 
altersabhängige Normtabellen und Perzentilenkurven für Kinder und Jugendliche bis zum 21. 
Lebensjahr verfügbar, wobei auch die ethnische Herkunft berücksichtigt wird. Für den 
deutschsprachigen Raum existiert nur eine Version für Kinder ab zehn Jahren. Nach Zwiauer 
sollen wegen geringer nationaler Unterschiede europaweit die Referenzwerte von Rolland-
Cachera als Standard verwendet werden und nach Kurth [61] die Refernzwerte von 
Kromeyer-Hauschild für Deutschland. Da in der Originalarbeit zum RMI die Werte von 
Rolland-Cachera empfohlen werden, werden sie hier verwendet. In der hier vorliegenden 
Arbeit werden die BMI- und RMI-Werte für die Kinder bestimmt, bei denen sowohl 
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Körpergröße als auch Körpergewicht bekannt sind. Der BMI ist der Quotient aus 
Körpergewicht [kg] und dem Quadrat der Körpergröße [m2]. Der RMI wird durch den 
Quotienten des BMI und der geschlechtsspezifischen 50er Perzentile von Rolland-Cachera 
gebildet, und als RMI-50 bezeichnet. Zahlenwerte dieser Perzentile sind in der Publikation 
von Zwiauer abgebildet. Wenn der RMI-50 über 100 % beträgt, wird weiter ein RMI-90 mit 
der 90er Perzentile bestimmt. Liegt dieser ebenfalls über 100 % wird ein RMI-97 mit der 97er 
Perzentile berechnet. Dies wird getan, um die Kinder als übergewichtig oder adipös einstufen 
zu können. Diese Perzentilen gelten nach Zwiauer als Grenzwerte für diese Einteilung.  
 
Telefonfragebogen 
Nach Durchsicht der stationären Akten, der lokalen Telefonbücher und des Internets ist bei 18 
Kindern eine Kontaktaufnahme direkt oder mit dem behandelnden Arzt möglich gewesen. 
Zwei Kinder- bzw. Hausärzte haben eine Kontaktnummer an die Eltern weiter geleitet, ohne 
dass diese sich gemeldet haben. Somit ist bei 16 Kindern ist eine telefonische Befragung 
durchgeführt worden. Der Fragebogen wird im Anhang (Abb. 7.1) wiedergegeben. 
 
Literatur: 
Die Medizindatenbank pubmed ist nach relevanten Schlagwörtern wie abdominal 
compartment syndrome, children, decompression, pathophysiology, recurrent, temporary 
abdominal closure und laparostoma in verschiedenen Kombinationen durchsucht worden. Die 
dabei gefundenen Publikationen werden ebenso wie darin zitierte weiterführende 
Veröffentlichungen in der Volltextdarstellung ausgewertet. 
 
Schreibformalia: 
Die Literaturangaben im Text erfolgen unter Nennung des Familiennamens des Erstautors 
und nach dem numerischen System, bei dem die Nummern der Zitate des 
Literaturverzeichnisses in eckigen Klammern angeführt werden [118]. Bezeichnungen von 
Personen wie „Kind“, „Patient“ und „Autor“ werden geschlechtsneutral verwendet. Es gilt die 
neue deutsche Rechtschreibung [24] und für medizinische Termini die nach dem Pschyrembel 
[90]. Zahlen bis zu einem Wert von zwölf werden ausgeschrieben, danach als Ziffer notiert. 
Ausnahmen bilden Zahlen mit Einheiten, Dezimalzahlen und Spannen, die unabhängig von 
der Größe als Ziffern notiert sind.  
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4 Ergebnisse 
  
4.1 Alters- und Geschlechtsverteilung 
 
4.1.1 Alter 
 
Gruppenbildung  
Tab. 4.1 bringt die Definition der Altersgruppen, in welche die Patienten anhand ihres 
Lebensalters zum Zeitpunkt der Dekompressionsoperation eingeteilt werden.  
 
Altersgruppe Lebensalter 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
1. - 30. Lebenstag 
2. - 12. Lebensmonat 
13. - 72. Lebensmonat = 2. - 6. Lebensjahr 
73. - 216. Lebensmonat = 7. - 18. Lebensjahr 
 
Tab. 4.1: Definition von Altersgruppen 
 
Altersverteilung 
Die Verteilung der Patienten auf die Altersgruppen zeigt Abb. 4.1 und Tab. 4.2. Die gesamte 
Studiengruppe umfasst 34 Kinder mit einem durchschnittlichen Alter von 84,62 Monaten bei 
einer Standardabweichung von 82,43 Monaten. 
 
Die Neugeborenen haben trotz der relativen Kürze der Neugeborenenperiode eine 
Gruppenstärke von neun Kindern (26,47 %), womit sie die zweitstärkste Altersgruppe mit 
einem durchschnittlichen Lebensalter von 9,20 Tagen bei einer Standardabweichung von    
10,20 Tagen sind. Die Gruppe der Säuglinge besteht aus fünf Kindern (14,71 %) mit einem 
durchschnittlichen Lebensalter von 3,00 Monaten bei einer Standardabweichung von          
1,22 Monaten. Sie bilden die drittstärkste Gruppe. Die Kleinkinder stellen die kleinste Gruppe 
mit zwei Kindern (5,88 %) und einem durchschnittlichen Lebensalter von 28,50 Monaten bei 
einer Standardabweichung von 0,71 Monaten dar. Die stärkste Gruppe sind, wie anhand der 
großen Altersspanne zu erwarten ist, die Schulkinder mit 18 Kindern (52,94 %). Das 
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durchschnittliche Lebensalter in dieser Gruppe beträgt 155,33 Monaten bei einer 
Standardabweichung von 43,16 Monaten. 
 
 
Abb. 4.1: Gruppenbildung nach Alter (N=34) 
 
 
 N Relative Häufigkeit 
[%] 
MW Stdabw. Min. Max. 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
9 
5 
2 
18 
26,47 
14,71 
5,88 
52,94 
9,20 d 
3,00 Mo 
28,50 Mo 
155,33 Mo 
10,20 d 
1,22 Mo 
0,71 Mo 
43,16 Mo 
1 d 
2 Mo 
28 Mo 
80 Mo 
29 d 
5 Mo 
29 Mo 
213 Mo 
Insgesamt 34 100,00 84,62 Mo 82,43 Mo 1 d 213 Mo 
 
Tab. 4.2: Altersverteilung (N=34) 
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4.1.2 Geschlecht 
 
Die Geschlechtsverteilung innerhalb der gesamten Studiengruppe ist relativ ausgeglichen, 
wobei das weibliche Geschlecht mit 18 von 34 Patienten (52,94 %) in der Gesamtheit leicht 
überwiegt (Abb. 4.2). 
      
  
Abb. 4.2: Geschlechtsverteilung in der  
Gesamtgruppe (N=34)  
 
Abb. 4.3: Geschlechtsverteilung in den 
Altersgruppen (N=34) 
 
Bei den Neugeborenen ist das Überwiegen der weiblichen Kinder mit 66,67 % deutlich   
(Abb. 4.3). Es stehen sechs weiblichen Kindern drei männliche gegenüber. Bei den 
Säuglingen ist es etwas ausgeglichener mit drei weiblichen und zwei männlichen Kindern. 
Die Kleinkinder sind eine Gruppe mit jeweils einem männlichen und einem weiblichen Kind, 
wobei zu berücksichtigen ist, dass eine Gruppengröße von nur zwei Kindern keine Aussage 
über eine Tendenz erlaubt. Eine Ausnahme bilden die Schulkinder. Sie zeigen eine leichte 
Mehrheit der männlichen Kinder von 55,56 %. Zehn männlichen Kindern stehen acht 
weibliche gegenüber. 
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4.2 Körpergewicht und Körpergröße 
 
Das Körpergewicht und die Körpergröße zum Zeitpunkt der Dekompressionsoperation kann 
retrospektiv bei 23 Kindern ermittelt werden. Dies macht einen Prozentsatz von 67,65 % aus. 
Die Tab. 4.3 gibt neben Körpergröße und Körpergewicht noch das Geschlecht, das Alter und 
die SSW wieder. Eine Einteilung in Altersgruppen wird vorgenommen, und die jeweiligen 
BMI- und RMI-Werte werden berechnet.  
 
Altersgruppe Mo SSW Größe 
 
 [cm]   
Gewicht 
 
 [kg]  
Geschlecht BMI  
 
[kg/m2]  
RMI-
50 
[%]  
RMI- 
90 
[%]  
RMI-
97 
[%]  
1 30 38 1,26 m 8,73 66,09   
1 39 48 2,58 w 11,20 86,69   
1 31 37,5 1,23 w 8,75 67,72   
1 38 49 3,15 w 13,12 101,55 91,30  
1 34 40 1,61 w 10,06 77,86   
1 38 49,5 3,21 m 13,10 99,17   
Neugeborene 
1 37 45 2,59 w 12,81 99,15   
2 39 53,5 3,08 m 10,76 81,45   Säuglinge 
2 38 51 4,41 m 16,95 128,31 109,16 108,24 
Kleinkinder 28  88 12 m 15,50 95,50   
80  140 38 m 19,39 125,34 112,86 107,25 
101  130 27,5 w 16,27 104,36 92,13  
121  142 36 m 17,85 109,11 95,61  
144  130 33,1 w 19,56 112,54 96,36  
156  170 45 m 15,57 87,47   
158  142 33,7 w 16,73 92,32   
163  168 95 m 33,66 185,56 159,90 148,02 
182  180 60 m 18,52 96,56   
203  165 50 w 18,37 90,67   
205  160 45 w 17,58 86,72   
209  184 85 m 25,11 123,39 106,22 98,43 
212  175 70 m 22,86 112,33 96,70  
Schulkinder 
213  190 85 m 23,55 115,72 99,62  
 
Tab. 4.3: Körpergröße und Körpergewicht mit entsprechendem Alter, Geschlecht, BMI und RMI 
(N=23) 
 
Zehn Kinder haben einen RMI-50 über 100 %, und liegen damit über dem Mittelwert ihres 
Alters. Bei einem Gewicht zwischen der 90. – 97. Perzentile gelten Kinder als übergewichtig 
und darüber als adipös. Vier Kinder (17,34 %) liegen über der 90er Perzentile und drei Kinder  
(13,04 %) sind adipös.  
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4.3 Frühgeburtlichkeit 
 
Frühgeburtlichkeit besteht definitionsgemäß bei einem Partus vor der vollendeten 37. SSW. 
Wie in der Literatur beschrieben [43], wird davon ausgegangen, dass der klinische Verlauf bei 
Kleinkindern und Schulkindern von der Frühgeburtlichkeit nicht mehr beeinflusst wird, so 
dass im Folgenden nur die Altersgruppen der Neugeborenen und Säuglinge in Bezug auf die 
Frühgeburtlichkeit betrachtet werden. 
 
4.3.1 Absolut 
 
In den beiden Altersgruppen Neugeborene und Säuglinge sind insgesamt 14 Kinder auf eine 
Frühgeburtlichkeit hin zu untersuchen (Abb. 4.4). Neun Kinder (64,29 %) sind vor der 
vollendeten 37. SSW geboren worden, und damit Frühgeborene. 
 
 
Abb. 4.4: Häufigkeit der Frühgeburtlichkeit im ersten Lebensjahr (N=14) 
 
4.3.2 Gestationsalter 
 
Die Häufigkeit der Geburten nach dem Gestationsalter zeigt Abb. 4.5. Das nach dem 
Gestationsalter unreifste Kind ist in der 24. SSW zur Welt und das danach reifste 
Frühgeborene in der 37. SSW gekommen. Ein Maximum lässt sich in den  SSW 30 und 31 
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feststellen, wo jeweils zwei Kinder pro Woche geboren worden sind. Ansonsten liegt 
annähernd eine Gleichverteilung mit jeweils einem Kind in der entsprechenden SSW und 
ebenfalls ein annähernd gleich verteiltes Gestationsalter vor.  
 
 
Abb. 4.5: Häufigkeit der Frühgeborenen nach dem Gestationsalter (N=9) 
 
4.3.3 Alter zum Zeitpunkt der Dekompression 
 
Das Lebensalter der frühgeborenen Kinder zum Zeitpunkt der Dekompression zeigt Abb. 4.6. 
Die Notwendigkeit zur Dekompression besteht bei den meisten Kindern bereits relativ kurz 
nach der Geburt. So ist bei 66,67 % die Operation bereits im ersten Lebensmonat notwendig. 
Danach nimmt die Anzahl der Dekompressionen mit zunehmendem Lebensalter deutlich ab. 
Bei zwei Kindern (22,22 %) ist diese Operation im dritten Lebensmonat und bei nur einem 
Kind (11,11 %) erst im fünften Lebensmonat durchgeführt worden. 
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Abb. 4.6: Lebensalter der Frühgeborenen zum Zeitpunkt der Dekom- 
pressionsoperation (N=9) 
 
 
Um den Entwicklungszustand des Kindes zum Dekompressionszeitpunkt besser beschreiben 
zu können, wird eine korrigierte SSW angegeben. Bei Frühgeburtlichkeit wird das 
Geburtsdatum des Kindes als der erste Tag dieser dokumentierten SSW definiert. Dazu wird 
das Alter bis zur Dekompressionsoperation in Tagen addiert, und es resultieren korrigierte 
SSW von der 31. – 43. Woche. Somit besteht bei keinem Kind vor der 31. korrigierten SSW 
ein AKS. 
 
4.4 Fehlbildungen und genetische Erkrankungen 
 
4.4.1 Häufigkeit  
 
Von 32 Kindern (94,12 %) liegen Informationen  über das Vorhandensein von Fehlbildungen 
und genetischen Erkrankungen vor (Abb. 4.7). Bei zwei Kindern (5,88 %) kann retrospektiv 
keine Aussage darüber gemacht werden. Von diesen 32 Kindern zeigen 17 Kinder (53,12 %) 
keine und 15 Kinder (46,88 %) mindestens eine Fehlbildung oder genetische Erkrankung. 
Von den 15 Kindern haben sieben Kinder (46,67 %) nur eine, fünf Kinder (33,33 %) zwei und 
drei Kinder (20,00 %) drei Fehlbildungen oder genetische Erkrankungen (Abb. 4.8). 
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Abb. 4.7: Vorhandensein von Fehlbildungen 
und genetischen Erkrankungen (N=32) 
Abb. 4.8: Verteilung der Häufigkeiten von 
Fehlbildungen und genetischen Erkrankungen 
(N=15) 
 
4.4.2 Arten 
 
Eine Aufstellung der Fehlbildungen und genetischen Erkrankungen, wie sie retrospektiv der 
Anamnese entnommen werden können, zeigt Tab. 4.4. Hier werden alle Fehlbildungen und 
genetischen Erkrankungen nach Organgruppen unterschieden und mit der absoluten 
Häufigkeit ihres Vorkommens versehen. 
 
 Fehlbildung/ genetische Erkrankung 
 
Häufigkeit 
Meningomyelocele 1 
Arnold-Chiari-Syndrom 1 
Zerebral 
Mentale Retardierung unklarer Genese 1 
Lunge Lungenhypoplasie einseitig 1 
Persistierender Ductus Botalli 3 
VSD 1 
Herz 
Morbus Fallot 1 
Zwerchfell Zwerchfellagenesie einseitig 1 
Mesenterium commune 2 
Kolonatresie 1 
Ösophagusatresie IIIb n. Vogt  1 
Gallenblasenagenesie 1 
Magen-Darm-Trakt 
Morbus Hirschsprung 1 
Niere Doppelniere 2 
Komplexe Syndrome OEIS 1 
Gastroschisis 3 Bauchwanddefekte 
Omphalozele 2 
Genetische Erkrankungen V. a. Mukoviszidose 1 
 
Tab. 4.4:  Art der Fehlbildungen und genetische Erkrankungen nach Organgruppen getrennt (N=25) 
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Insgesamt sind 25 Fehlbildungen und genetische Erkrankungen vorhanden, die bei 14 
Kindern in unterschiedlicher Kombination auftreten. Die häufigsten Fehlbildungen sind 
Bauchwanddefekte und Fehlbildungen des Herzens sowie des Magen-Darm-Traktes. Bei den 
Bauchwanddefekten sind die Gastroschisis mit drei Fällen und die Omphalozele mit zwei 
Fällen vertreten. In der Organgruppe Herz wird der persistierende Ductus Botalli bei drei 
Patienten gefunden. Weiterhin ist hier ein Fall von Morbus Fallot ebenso wie ein VSD 
vorhanden. Viele verschiedene Fehlbildungen finden sich im Magen-Darm-Trakt. Als 
Sonderfall zeigt ein Kind ein komplexes Missbildungssyndrom (OEIS). Es besteht in diesem 
Fall aus Omphalozele, Blasenekstrophie, Meningocele, Tethered Cord und Schmetter-
lingswirbeln als Wirbelsäulenanomalie. Eine weitere Besonderheit stellt die Mukoviszidose 
bei den genetischen Erkrankungen dar. Bis zum Entlassungstag  steht eine definitive 
Diagnose aus und kann bis zum heutigen Tag ebenfalls nicht eruiert werden. Deswegen wird 
diese Erkrankung hier als Verdacht aufgeführt. Andere einzelne Fehlbildungen sind in den 
Organgruppen Zerebral, Lunge, Zwerchfell und Niere vorhanden und Tab. 4.4 zu entnehmen. 
 
4.5 Einteilung  
 
Bei dem AKS wird entsprechend Kap. 2.2.4 das primäre und sekundäre AKS unterschieden. 
Das primäre AKS überwiegt in der Studiengruppe deutlich mit 31 von 34 Fällen, was einen 
Prozentsatz von 91,18 % ausmacht (Abb. 4.9). Das sekundäre AKS bildet mit nur drei 
Kindern die Minderheit mit 8,82 %.  
 
 
Abb. 4.9: Einteilung in primäres und sekundäres AKS (N=34) 
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4.6 Ursachen  
 
4.6.1 Einteilung 
 
Die Ursachen des primären und sekundären AKS werden separat in den Abb. 4.10 und 4.11 
gezeigt und in Tab. 4.5 näher erläutert. 
 
Beim primären AKS sind die häufigsten Ursachen das Polytrauma und die Peritonitis mit 
jeweils sieben Fällen. Fehlbildungen bilden die dritte Gruppe mit einer Größe von sechs 
Fällen. Diese drei Ursachen machen 64,51 % aller Ursachen des primären AKS aus. Die 
Perforation, der Ileus und die Nekrotisierende Enterokolitis (NEC) sind mit jeweils zwei bis 
vier Fällen vertreten. Mit jeweils einem Fall sind die intraabdominelle Blutung mit 
retroperitonealem Hämatom und die Pankreatitis vorhanden. 
 
Beim sekundären AKS macht die Sepsis mit zwei von drei Fällen den größten Anteil aus. Im  
dritten Fall ist eine Verbrennung die Ursache gewesen. 
 
 
  
  
Abb. 4.10: Ursachen bei primärem AKS (N=31) Abb. 4.11: Ursachen bei sekundärem AKS  
(N=3) 
 
In Tab. 4.5 sind die Ursachen für das primäre und sekundäre AKS mit den dazu führenden  
Grunderkrankungen genannt und mit absoluter Häufigkeit aufgeführt.  
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Peritonitis 7 - nach AE 
- nach Anastomoseninsuffizienz nach 
Hemikolektomie re. bei chron. Subileus 
- Anastomoseninsuffizienz nach AE 
- nach traumatischer dreifacher 
Dünndarmruptur 
- perf. Appendizitis 
3 
1 
 
1 
1 
 
1 
Polytrauma* 7 - Nephrektomie li., Splenektomie  
- Milzruptur, Leberkontusion  
- retroperitoneales Hämatom bei Ausriß der li. 
V. iliaca interna und Läsion der li. A. iliaca 
interna  
- V. cava inf. Einriss; Leberveneneinriss; 
Leberriss;  Harnblaseneinriss; Milzkapsel-
einriss; retroperitoneales Hämatom;  
- Splenektomie bei Milzruptur; Cholezyst-
ektomie;  Leberruptur; retroperitoneales 
Hämatom 
- Milz- und Leberruptur, Splenektomie, 
Leberteilresektion  
- Leberruptur Grad 3 - 4 
1 
1 
1 
 
 
1 
 
 
1 
 
 
1 
 
1 
Perforation 2 - Duodenumperforation nach ischämischer 
Darmschädigung bei Neuroblastom-OP 
- Ileumperforation bei Z. n. mehrfachen Lap. 
bei Mekoniumileus 
1 
 
1 
NEC 4 - komplette Dünn- und Dickdarmischämie 
- NEC 2a 
- keine Einteilung 
1 
1 
2 
Fehlbildungen 6 - Gastroschisis 
- Omphalozele 
- OEIS 
3 
2 
1 
Pankreatitis 1 - nach AE 1 
Intraabdominelle 
Blutung u. 
retroperitoneales 
Hämatom 
1 - Vollheparinisierung bei akutem Querschnitt 1 
Primär 
Ileus 3 - Adhäsions- und Obturationsileus bei Z. n. 
Enterothorax 
- Z. n. mehrfachen Lap. bei Volvolus mit 
Dünndarmperforation 
- Adhäsionsileus 
1 
 
1 
 
1 
Sepsis 2 - nach sept. Abort 
- bei Knieempyem 
1 
1 
Sekundär 
Verbrennung 1 - 18 % KOF IIa-b 1 
 
*  Bei der Erklärung der Polytraumata wird der Schwerpunkt auf die beteiligten abdominellen Organe 
gelegt. Eine ausführliche Tabelle mit vollständigem Überblick über die komplexen Verletzungen 
der Polytraumata bietet Tab. 7.1 im Anhang. 
 
Tab. 4.5: Auflistung der Ursachen für das AKS und deren Ätiologie mit absoluten Häufigkeiten 
(N=34)  
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4.6.2 Altersgruppen 
 
Die Abb. 4.12 zeigt die Ursachen für ein AKS in den verschiedenen Altersgruppen 
unabhängig von der Einteilung in primär oder sekundär. 
 
In der Altersgruppe der Neugeborenen dominiert die Ursache der Fehlbildungen mit 66,67 % 
vor der NEC mit 33,33 %. Die hier dominierenden Fehlbildungen kommen als Ursache in den 
anderen Altersgruppen nicht mehr zum Tragen. Die NEC spielt auch bei den Säuglingen mit 
20,00 % eine Rolle. Des Weiteren kommen in der Gruppe der Säuglinge noch die Peritonitis, 
die Perforation und der Ileus als mögliche Ursachen für ein AKS vor. Dabei ist die 
Perforation mit 40,00 % die häufigste Ursache. Die Altersgruppe der Kleinkinder zeigt bei 
zwei Kindern zwei Ursachen, die Verbrennung und das Polytrauma. Die Schulkinder weisen 
das größte Spektrum an möglichen Ursachen für ein AKS auf. Die mit Abstand  häufigsten 
Ursachen sind das Polytrauma und die Peritonitis mit jeweils sechs  Fällen (33,33 %), gefolgt 
von dem Ileus und der Sepsis mit jeweils zwei Fällen (11,11 %). Als Seltenheiten können die 
Ursachen Pankreatitis und intraabdominelle Blutung mit retroperitonealem Hämatom 
angesehen werden, welche mit jeweils einem Fall (5,56 %) vertreten sind. 
 
 
 
Abb. 4.12: Ursachen für ein AKS in den verschiedenen Altersgruppen (N=34) 
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4.6.3 Frühgeburtlichkeit 
 
Die Frühgeborenen machen in den Altersgruppen der Neugeborenen und Säuglinge einen 
großen Prozentsatz von 64,29 % aus, so dass die Ursachen bei Frühgeborenen gesondert 
ausgewiesen werden (Abb. 4.13). 
 
Die Hauptursachen für ein AKS bei Frühgeborenen sind die NEC mit vier von neun Fällen 
(44,44 %) und die Fehlbildungen mit drei (33,33 %). Mit jeweils einem Fall und somit    
11,11 % sind die Perforation und der Ileus als Ursachen zu nennen. 
 
 
 
 
 
Abb. 4.13: Ursachen für ein AKS bei Frühgeborenen (N=9) 
 
 
 
4.7 Voroperationen 
 
4.7.1 Absolut 
 
Bei 18 der 34 Patienten (52,94 %) ist die Implantation eines Vicrylnetzes nicht die erste 
abdominelle Operation während dieses stationären Aufenthaltes (Abb. 4.14). Auch auswärtige 
Operationen, die vor einer Verlegung hierher durchgeführt worden sind und die unmittelbar 
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mit diesem Krankheitsbild in Zusammenhang stehen, werden mitberücksichtigt. Für 16 
Patienten (47,06 %) ist die Dekompressionsoperation die erste abdominelle Operation 
während dieses stationären Aufenthaltes. 
 
Abdominelle Eingriffe vor diesem stationären Aufenthalt in Aachen werden in Abb. 4.15 
betrachtet. Von 33 Kindern sind drei (9,09 %) bereits früher einmal stationär in chirurgischer 
Behandlung gewesen. Zwei von ihnen haben auch während des aktuellen Aufenthaltes 
Voroperationen gehabt, und für ein Kind ist die Netzoperation der erste chirurgische Eingriff 
während des Aufenthalts gewesen.  
 
Insgesamt haben 19 Kinder frühere oder aktuelle abdominelle Voroperationen, wobei von 
einem Kind die Information über frühere Eingriffe fehlt. 
 
 
  
  
Abb. 4.14: Häufigkeit von abdominellen Vor-
operationen während des stationären Aufenthaltes 
(N=34) 
Abb. 4.15: Häufigkeit von früheren abdomi- 
nellen Voroperationen (N=33) 
 
 
Frühere Voroperationen Aktuelle Voroperationen Insgesamt  
Ja Nein Ja Nein Ja Nein 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
- 
- 
- 
3 
9 
5 
1 
15 
3 
5 
1 
9 
6 
- 
1 
9 
3 
5 
1 
10 
6 
- 
1 
8 
Insgesamt 3 30 18 16 19 15 
 
Tab. 4.6: Häufigkeit und Verteilung der abdominellen Voroperationen 
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4.7.2 Aktuelle Voroperationen: Allgemein 
 
18 Kinder weisen aktuelle abdominelle Voroperationen auf. Acht Kinder (44,44 %) davon 
haben eine abdominelle Voroperation und fünf Kinder (27,78 %) bereits zwei (Abb. 4.16). 
Die Häufigkeit nimmt mit der zunehmenden Anzahl der Voroperationen stark ab. Drei Kinder 
(16,67 %) zeigen drei abdominelle Eingriffe und nur zwei Kinder (11,11 %) vier. Mehr als 
vier Voroperationen hat kein Kind in der Studiengruppe. 
 
 
 
Abb. 4.16: Häufigkeit der aktuellen Voroperationen: Allgemein (N=18) 
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4.7.3 Aktuelle Voroperationen: Einteilung 
 
Das primäre AKS zeigt die gleiche Verteilung wie die gesamte Gruppe (Abb. 4.17). Das 
sekundäre AKS dagegen zeigt eine entgegengesetzte Tendenz. Zwei von drei Kindern haben 
eine abdominelle Voroperation und nur ein Kind keine. 
 
  
  
Abb. 4.17: Häufigkeit der aktuellen Voroperationen: Einteilung (N=34) 
 
4.7.4 Aktuelle Voroperationen: Altersgruppen 
 
Die fallende Anzahl von Kindern bei steigender Voroperationszahl lässt sich nur in der 
Gruppe der Neugeborenen und Schulkinder deutlich wieder finden (Abb. 4.18). Bei den 
Neugeborenen haben 66,67 % der Kinder keine Voroperationen, zwei Kinder (22,22 %) 
haben nur eine und nur ein Kind (11,11 %) hat vier. Bei den Schulkindern ist die Hälfte der 
Kinder nicht voroperiert worden. Vier Kinder (22,22 %) weisen eine und drei Kinder     
(16,67 %) zwei Voroperationen auf. Jeweils ein Kind dieser Gruppe hat drei und vier 
Eingriffe (5,56 %). Die Gruppe der Kleinkinder ist aufgrund ihrer geringen Gruppengröße 
von zwei Kindern nur beschränkt aussagekräftig. Hier hat ein Kind keine Voroperation und 
das andere hat eine. Die Gruppe der Säuglinge zeigt eine der Gesamtheit entgegengesetzte 
Tendenz. Alle Kinder sind voroperiert. Die Anzahl der Kinder steigt mit zunehmender Anzahl 
  4.7 Voroperationen 
 63 
der Eingriffe, wobei ein Kind (20,00 %) eine Voroperation und jeweils zwei Kinder       
(40,00 %) zwei und drei Voroperationen haben.  
 
 
 
Abb. 4.18: Häufigkeit der aktuellen Voroperationen: Altersgruppen (N=34) 
 
 
4.7.5 Art der Voroperationen 
 
Die verschiedenen Voroperationen sind in den beiden folgenden Tabellen näher erläutert.  In 
Tab. 4.7 sind die aktuellen Voroperationen von 18 Kindern nach Operationsgröße 
zusammengefasst, wobei in klein, mittel und groß unterschieden wird. Insgesamt sind 35 
Operationen bei diesen Kindern durchgeführt worden. Die maximale Anzahl an 
Voroperationen liegt bei vier, wobei die Operationen unterschiedliche Größen aufweisen. 
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5 AE 
3 Second Look 
1 Bauchdeckenverschluss 
klein 
1 Exploration und Neueinnähung Ileostoma 
3 Dehnung der Bauchdecken  
2 Hämatomausräumung retroperitoneal und Tamponade 
1 Revision bei Ileus und Peritonitis 
1 Adhäsiolyse und Bridendurchtrennung 
1 Hysterektomie 
1 AE und Adhäsiolyse 
1 Jejunumteilresektion 
1 Dünndarmfistelverschluss 
1 Wundsäuberung von Verbrennungen 
mittel 
1 Neuanlage Jejunostoma, Darmdekompression 
8 Darmresektion und AP-Anlage* 
1 Verschluss der Blasenektrophie, Coecalpolrekonstruktion und 
Ascendostomaanlage 
1 Hemikolektomie re. 
1 Nekrosektomie Pankreasschwanz, Splenektomie 
groß 
 
 
1 Entfernung retroperitoneales Neuroblastom 
 
* Hier werden acht verschiedenen Operationen unter einem Überbegriff zusammengefasst. Eine 
genaue Darstellung zeigt Tab. 7.2 im Anhang. 
 
Tab. 4.7: Aktuelle Voroperationen nach Operationsgröße unterteilt (N=35) 
 
 
In der Tab. 4.8 sind die früheren Operationen von den drei Kindern, die eine abdominelle 
Voroperation gehabt haben, nach Operationsgröße unterteilt, dargestellt. Diese Kinder haben 
insgesamt neun verschiedene Eingriffe gehabt, wobei die maximale Anzahl bei fünf 
Operationen liegt und mehrere Operationsgrößen beinhaltet. 
 
1 Hodenhochstand und Phimose klein 
1 PEG-Anlage 
1 AP-Rückverlagerung 
1 Hernienverschluss Bauchwand mit Goretex® 
mittel 
1 Adnektomie bei tuboovariellem Abszess 
1 Zwerchfellplastik n. Hecker mit offener Reposition der Eingeweide 
1 partielle Dünndarmresektion und Anlage eines doppelläufigen AP bei NEC 
1 Nephrektomie und Anlage einer Neoblase 
groß 
1 Wiederherstellung der Darmpassage bei Darmatresie 
 
Tab. 4.8: Frühere Voroperationen nach Operationsgröße unterteilt (N=9) 
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4.8 Bauchdeckenverschlusstechniken 
 
4.8.1 Allgemein 
 
Bei 15 Kindern (44,12 %) kann ein schichtweiser Bauchdeckenverschluss erreicht werden, 
welches mit Abstand die häufigste Verschlusstechnik ist (Abb. 4.19). Die zweithäufigste 
Methode ist mit acht Fällen (23,53 %) die Granulation eines Netzes. Bei zwei Kindern     
(5,88 %) wird zusätzlich dazu noch eine Hauttransplantation vorgenommen. Einzelfälle   
(2,94 %) sind jeweils der primäre und der sekundäre Hautverschluss über dem implantierten 
Vicrylnetz. In der hier vorliegenden Studie sind acht Kinder verstorben. Bei sieben Kindern 
ist keine Deckung des Laparostomas erfolgt, da der Tod vorher eingetreten ist. Das achte 
Kind hat vor seinem Tode einen Bauchdeckenverschluss durch Granulation erreicht und zählt 
somit zu dieser Gruppe.  
 
 
 
 
Abb. 4.19: Verschlusstechniken und deren Häufigkeit: Allgemein (N=34) 
 
4.8.2 Einteilung 
 
Die verschiedenen Verschlusstechniken bei dem primären und sekundären AKS sind in     
Abb. 4.20 dargestellt und in Tab. 4.9 zusammengefasst. 
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Bei dem primären AKS sind alle Techniken vertreten, wobei der schichtweise 
Bauchdeckenverschluss mit 13 Fällen (41,94 %) deutlich führend ist. Bei dem sekundären 
AKS kommt nur diese Methode bei zwei Kindern zum Tragen. Das dritte Kind dieser Gruppe 
stirbt vor einem Verschluss und hat somit keine Deckung erhalten. 
 
 
 
Abb. 4.20: Verschlusstechniken und deren Häufigkeiten: Einteilung (N=34) 
 
 
 Keine 
Deckung 
Schichtweiser 
BD-Verschluss 
Granu-
lation 
Granulation 
und Mesh 
prim. Haut-
verschluss 
sek. Haut-
verschluss 
N 
Primär 
Sekundär 
6 
1 
13 
2 
8 
- 
2 
- 
1 
- 
1 
- 
31 
3 
Insgesamt 7 15 8 2 1 1 34 
 
Tab. 4.9: Verschlusstechniken und deren Häufigkeiten: Einteilung (N=34) 
 
4.8.3 Altersgruppen 
 
Die Verschlusstechniken variieren in den Altersgruppen (Abb. 4.21). Der schichtweise 
Bauchdeckenverschluss ist in allen Altersgruppen vorhanden. Er spielt vor allem bei den 
Schulkindern eine sehr große Rolle. In dieser Gruppe macht er 61,11 % aus, in den übrigen 
hat er nur einen Anteil von 20,00 – 50,00 % (Tab. 4.10). Die Granulation dominiert bei den 
Neugeborenen mit 55,56 %. Bei den Säuglingen wird sie nur in 40,00 % der Fälle gesehen 
und bei den Schulkindern nur in 5,56 %. Bei den Kleinkindern wird kein Kind mit dieser 
Technik versorgt. Kinder, die keine Deckung erhalten haben, sind in jeder Altersgruppe 
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vertreten. Diese Zahlen stimmen bis auf die Gruppe der Säuglinge mit den Zahlen der 
Todesfälle in diesen Gruppen überein. Bei den Säuglingen wird das Abdomen eines Kindes 
durch Granulation verschlossen, das dann verstirbt. Als Einzelfall ist der primäre 
Hautverschluss bei einem Neugeborenen ebenso wie der sekundäre Hautverschluss bei einem 
Schulkind zu nennen. In der Gruppe der Schulkinder ist weiter die Granulation mit 
Hauttransplantation in zwei von 18 Fällen (11,11 %) zu erwähnen, womit diese dort die 
dritthäufigste Technik darstellt. 
 
 
 
Abb. 4.21: Verschlusstechniken und deren Häufigkeiten: Altersgruppen (N=34) 
 
 
 Keine 
Deckung 
Schichtweiser 
BD-Verschluss 
Granu-
lation 
Granulation 
und Mesh 
prim. 
Haut-
verschluss 
sek.   
Haut-
verschluss 
N 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
1 
2 
1 
3 
2 
1 
1 
11 
5 
2 
- 
1 
- 
- 
- 
2 
1 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
1 
9 
5 
2 
18 
Insgesamt 7 15 8 2 1 1 34 
 
Tab. 4.10: Verschlusstechniken und deren Häufigkeiten: Altersgruppen (N=34) 
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4.9 Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss 
 
4.9.1 Allgemein 
 
In Abb. 4.22 ist die Studiengruppe in Prozent auf der y-Achse gegen die Dauer bis zum 
Bauchdeckenverschluss in Tagen auf der x-Achse nach Kaplan-Meier dargestellt. Die Höhe 
der einzelnen Stufen gibt die Anzahl der Bauchdeckenverschlüsse in Prozent der 
Gesamtgruppe an diesem Tage wieder. Kinder, die ohne Deckung aus der Untersuchung 
ausscheiden, werden ebenfalls statistisch berücksichtigt und durch Punkte als zensierte Werte 
gekennzeichnet. In dieser Untersuchung trifft das auf sieben Kinder zu. In der Graphik sind 
nur sechs Punkte zu sehen, da am ersten Tag zwei Kinder versterben. 
 
In dieser Darstellung kann die Zeit abgelesen werden bis ein definierter Prozentsatz der 
Gruppe eine geschlossene Bauchdecke hat. Dafür wird auf der y-Achse der entsprechende 
Wert auf die x-Achse projiziert und dort die Dauer in Tagen abgelesen. 
 
Die mediane Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss beträgt 53 Tage mit einem 
Konfidenzintervall von 10 - 63 Tage (Tab. 4.11). Hier wird ausschließlich der Zeitpunkt des 
letzten Bauchdeckenverschlusses berücksichtigt. Bei zwei Kindern wird im Laufe des 
stationären Aufenthaltes ein Bauchdeckenverschluss erzielt, der nach kurzer Zeit wieder 
revidiert und in eine offen Behandlung mit Netzimplantation überführt werden muss. Bei 
einem der zwei Kinder wird nach sechs Tagen die Bauchdecke durch schichtweisen 
Bauchdeckenverschluss verschlossen und muss nach zwei Tagen revidiert werden. Der 
endgültige Verschluss kann 55 Tage später durch Granulation und Mesh-Transplantation 
erfolgen. Bei dem anderen Kind wird nach 46 Tagen die Bauchdecke ebenfalls mittels 
schichtweisem Bauchdeckenverschluss verschlossen. Sie muss jedoch nach vier Tagen wieder 
eröffnet werden. Das Kind verstirbt 37 Tage später ohne Deckung. 
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Abb. 4.22: Dauer in Tagen bis zum Bauchdeckenverschluss nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=34) 
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Insgesamt 54,68 9,97 53 10 63 0 179 27 7 20,59 34 
 
Tab. 4.11: Dauer in Tagen bis zum Bauchdeckenverschluss nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=34) 
 
4.9.2 Einteilung 
 
Bei einem Vergleich des primären und sekundären AKS im Hinblick auf die Dauer bis zum 
Bauchdeckenverschluss zeigen sich Unterschiede (Abb. 4.23). Die mediane Dauer bis zum 
Bauchdeckenverschluss beim primären AKS beträgt 53 Tage mit einem Konfidenzintervall 
von  8 - 63 Tagen. Das sekundäre AKS liegt mit einem Median von 68,5 Tagen und einem 
Konfidenzintervall von 11 - 126 Tagen deutlich darüber. In der Gruppe des primären AKS 
sind sechs Werte (19,36 %) zensiert worden und beim sekundären AKS nur einer von dreien 
(Tab. 4.12). 
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Abb. 4.23: Dauer in Tagen bis zum Bauchdeckenverschluss nach Kaplan-Meier: Einteilung (N=34) 
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Sekundär 
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10,28 
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68,5 
8 
11 
63 
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0 
11 
179 
126 
25 
2 
6 
1 
19,36 
33,33 
31 
3 
           34 
 
Tab. 4.12: Dauer in Tagen bis zum Bauchdeckenverschluss nach Kaplan-Meier: Einteilung (N=34) 
 
4.9.3 Altersgruppen 
 
Abb. 4.24 bringt die Zeit bis zum Bauchdeckenverschluss in den Altersgruppen. Die 
medianen Werte variieren zwischen elf Tagen bei Schulkindern und 126 Tagen bei 
Kleinkindern. Dazwischen liegen die Säuglinge mit 61 Tagen und die Neugeborenen mit    
122 Tagen. 
 
Die maximale Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss erstreckt sich über einen großen 
Zeitraum. Die Säuglinge haben die kleinste maximale Dauer von 61 Tagen und die 
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Neugeborenen haben die größte mit 179 Tagen. Die  Schulkinder liegen mit 71 Tagen ebenso 
wie die Kleinkinder mit 126 Tagen dazwischen (Tab. 4.13). 
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Säuglinge und Schulkinder einen deutlich 
kürzeren Zeitraum bis zum Bauchdeckenverschluss benötigen als die Neugeborenen und 
Kleinkinder. 
 
 
 
Abb. 4.24: Dauer in Tagen bis zum Bauchdeckenverschluss nach Kaplan-Meier: Altersgruppen 
(N=34) 
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Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
86,82 
49,47 
126 
28,11 
23,26 
10,89 
- 
6,93 
122 
61 
126 
11 
16 
10 
- 
3 
126 
- 
- 
53 
0 
10 
126 
1 
179 
61 
126 
71 
8 
3 
1 
15 
1 
2 
1 
3 
11,11 
40,00 
50,00 
16,67 
9 
5 
2 
18 
           34 
 
Tab. 4.13: Dauer in Tagen bis zum Bauchdeckenverschluss nach Kaplan-Meier: Altersgruppen 
(N=34) 
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4.9.4 Schichtweiser Bauchdeckenverschluss 
 
Abb. 4.25 bringt die Dauer bis zum definitiven Faszienverschluss in der gesamten Gruppe. 
Der Median liegt bei sechs Tagen, das Minimum beträgt einen Tag und das Maximum       
126 Tage (Tab. 4.14). 
 
 
Abb. 4.25: Dauer bis zum schichtweisen Bauchdeckenverschluss (N=15) 
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Schichtweiser 
Bauchdeckenverschluss 
20,27 8,81 6 2 11 1 126 15 0 0 15 
 
Tab. 4.14: Dauer bis zum schichtweisen Bauchdeckenverschluss (N=15) 
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4.10 Revisionen 
 
4.10.1 Allgemein 
 
Bei 25 Kindern (73,53 %) sind nach der Dekompressionsoperation eine oder mehrere 
Operationen im Gebiet des implantierten Netzes notwendig. Die gesamte Anzahl der 
Revisionen beträgt 64 Operationen. 
 
Es zeigt sich eine fallende Tendenz in der Häufigkeit bei steigender Anzahl der notwendigen 
Revisionen. Die meisten Kinder (32,35 %) bedürfen nur einer Revision und nur ein Kind 
(2,94 %) sieben Revisionen. Die Verteilung der Kinder auf die Revisionsanzahl zeigt       
Abb. 4.26.  
 
 
 
Abb. 4.26: Häufigkeit der Revisionen: Allgemein (N=34) 
 
Tab. 4.15 zeigt eine Übersicht der durchgeführten Revisionsoperationen. Genaue Einzelheiten 
aus dem Operationsbericht befinden sich in Tab. 7.3 im Anhang. Die verschiedenen Eingriffe 
werden Operationsthemen zugeordnet,  wobei das in der Operation chirurgisch führende 
Thema die Zuordnung bestimmt. Somit kann es sein, dass z. B. unter dem Thema 
Darmresektionen auch eine Lavage oder ein Entpacken geführt werden. 
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Anzahl Operationsthema 
7 Darm-Resektionen  
7 Eingriffe an Darm und Serosa 
4 Entpacken 
1 Packen 
6 Lavage 
1 Ösophagus 
1 Pankreas 
1 Gallenblase 
1 Leber 
8 Sec. Look 
3 Ausräumung Abszess/ Hämatom 
1 Netzruptur 
Bauchdeckenverschluss 
17 Schichtweiser Bauchdeckenverschluss 
2 Mesh 
2 Partieller Bauchdeckenverschluss 
23 
2 Hautverschluss 
64   
 
Tab. 4.15: Übersicht der Revisionsoperationen (N=64) 
 
4.10.2 Einteilung 
 
Bei dem primären AKS ist die fallende Tendenz entsprechend der Gesamtgruppe zu erkennen 
(Abb. 4.27). Bei dem sekundären AKS zeigen die Kinder sowohl das Minimum mit null als 
auch das Maximum mit sieben der notwendigen Revisionseingriffe. 
 
  
 
Abb. 4.27: Häufigkeit der Revisionen: Einteilung (N=34) 
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4.10.3 Altersgruppen 
 
Die fallende Tendenz der Revisionshäufigkeiten lässt sich auch in den Altersgruppen wieder 
finden (Abb. 4.28). Bei den Kleinkindern ist aufgrund der Gruppengröße keine Tendenz 
möglich. Dort zeigt ein Kind keine und eines sieben Revisionen. Die Schulkinder zeigen das 
Maximum nicht wie die anderen Gruppen bei null Revisionen, sondern bei einer Revision. 
Ein zweites lokales Maximum ist hier mit der Anzahl von drei Revisionen zu verzeichnen. 
 
    
    
Abb. 4.28: Häufigkeit der Revisionen: Altersgruppen (N=34) 
 
4.10.4 Netzraffung 
 
Einzelheiten zu den Netzraffungen bringt Tab. 4.16. Bei fünf der 25 revidierten Kinder   
(20,00 %) sind Netzraffungen Bestandteil einer oder mehrerer Revisionsoperationen. Dies ist 
bei 80,00 % der Kinder nicht notwendig. Ein Kleinkind bekommt zwei Raffungen, so dass 
insgesamt sechs durchgeführt werden. Bei 9,38 % aller Revisionsoperationen ist die 
Netzraffung ein Bestandteil der Operation. 
 
Revisionen gesamt Raffungen  N 
 OPs  Kinder  OPs  Kinder 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
9 
5 
2 
18 
10 
9 
7 
38 
4 
3 
1 
17 
1 
- 
2 
3 
1 
- 
1 
3 
Insgesamt 34 64 25 6 5 
 
Tab. 4.16: Netzraffung (N=34) 
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4.10.5 Netzneueinlage 
 
Eine Netzneueinlage ist bei neun der 25 revidierten Kinder (36,00 %) notwendig. Tab. 4.17 
bringt eine detaillierte Aufstellung. 
 
Besondere Gründe hat die Netzneueinlage in sieben Fällen. Einmal wird ein auswärts 
implantierter Reißverschluss entfernt und ein Netz implantiert. Hier entfällt die Entfernung 
des alten Netzes. Bei zwei Kindern wird ein deutlich kleineres Netz eingenäht, da ein 
kompletter Bauchdeckenverschluss nicht spannungsfrei durchzuführen ist. In zwei weiteren 
Fällen wird ebenfalls kein bestehendes Netz entfernt. Der Bauch ist bereits verschlossen, als 
sich erneut die Indikation zur Laparostomaanlage ergibt. Bei einem Kind muss nach 
Netzruptur das alte Netz entfernt und ein neues implantiert werden. In einem weiteren Fall ist 
die Granulation bereits so weit fortgeschritten, dass das alte Netz mit der Granulationsplatte 
komplett entfernt und ein neues Netz implantiert werden muss. Bei den restlichen vier 
Operationen werden keine Gründe für die Neueinlage eines Vicrylnetzes im 
Operationsbericht ausgewiesen. 
 
Zwei Kinder benötigen zwei Netzneueinlagen, wodurch sich eine absolute Anzahl von elf 
ergibt. Somit machen diese einen Anteil von 17,19 % aller Revisionsoperationen aus. 
 
Revisionen gesamt Neueinlagen  
 
N 
 OPs  Kinder OPs  Kinder 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
9 
5 
2 
18 
10 
9 
7 
38 
4 
3 
1 
17 
2 
1 
1 
7 
2 
1 
1 
5 
Insgesamt 34 64 25 11 9 
 
Tab. 4.17: Netzneueinlage (N=34) 
 
4.10.6 Netzvergrößerung 
 
Eine Netzvergrößerung, das bedeutet eine Implantation eines neuen Netzes in ein bereits 
bestehendes, wird bei fünf von 25 Kindern notwendig (Tab. 4.18). Dabei ist die Implantation 
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sowohl eines als auch mehrerer Netze möglich. Somit benötigen 20,00 % der revidierten 
Kinder bei bereits bestehendem Laparostoma eine Netzvergrößerung. 
 
Zwei Kinder benötigen zwei Netzvergrößerungen, wodurch sich eine Gesamtzahl von sieben 
ergibt. Dies macht somit einen Anteil von 10,94 % aller Revisionen aus. 
 
Revisionen gesamt Vergrößerungen  
 
N 
OPs Kinder OPs Kinder 
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
9 
5 
2 
18 
10 
9 
7 
38 
4 
3 
1 
17 
1 
1 
2 
3 
1 
1 
1 
2 
Insgesamt 34 64 25 7 5 
 
Tab. 4.18: Netzvergrößerung (N=34) 
 
4.11 Netzkomplikationen 
 
Abb. 4.29 und Abb. 4.30 zeigen die Verteilung der Netzkomplikationen. 
 
Bei sechs Kindern (17,65 %) werden insgesamt acht Komplikationen an dem implantierten 
Netz beobachtet. Die häufigste Komplikation ist die Fistel mit sechs Fällen (75,00 %), danach 
mit jeweils einem Fall (12,50 %) die Netzruptur und die Infektion des Netzes. Bei zwei 
Kindern treten zweimalig Fisteln an unterschiedlichen Stellen auf. 
 
  
Abb. 4.29: Häufigkeit von Netzkomplikationen 
(N=34) 
Abb. 4.30: Verteilung der verschiedenen 
Netzkomplikationen (N=8) 
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4.12 Liegedauer 
 
4.12.1 Intensivstation 
 
Die Liegedauer auf der Intensivstation nach der Dekompressionsoperation kann nur von 33 
Patienten angegeben werden. Ein Kind muss für diese Untersuchung aus der gesamten 
Studiengruppe herausgenommen werden, da das Datum seiner Verlegung auf die periphere 
Station nicht bekannt ist.  
 
4.12.1.1 Allgemein 
 
In Abb. 4.31 ist die Liegedauer auf der Intensivstation für die gesamte Studiengruppe nach 
Kaplan-Meier wiedergegeben. Auf der x-Achse ist die Zeit in Tagen und auf der y-Achse die 
prozentuale Verteilung der Studiengruppe dargestellt. Jeder Treppenabfall in der Graphik 
entspricht einer Verlegung von Patienten auf die periphere Station. Die Punkte kennzeichnen 
den Tod von Kindern auf der Intensivstation. Am Tag null versterben zwei Kinder von 
insgesamt acht während des erfassten Zeitraumes der Studie. 
 
Die mediane Liegedauer auf der Intensivstation für die gesamte Studiengruppe beträgt         
30 Tage bei einem Konfidenzintervall von 9 - 42 Tagen (Tab. 4.29). Unter den Überlebenden 
ist die minimale Verweildauer auf der Intensivstation vier Tage und die maximale 112 Tage. 
50,00 % der Kinder haben die Intensivstation bereits nach 30 Tagen wieder verlassen können. 
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Abb. 4.31: ITS-Liegedauer nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=33) 
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Insgesamt 37,59 6,88 30 9 42 4 112 25 8 24,24 33 
 
Tab. 4.19: ITS-Liegedauer nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=33) 
 
4.12.1.2 Einteilung 
 
Abb. 4.32 zeigt die Liegedauer auf der Intensivstation nach der Dekompressionsoperation für 
das primäre und sekundäre AKS. Die mediane Liegedauer für das primäre AKS ist mit         
18 Tagen und einem Konfidenzintervall von 9 - 42 Tagen deutlich geringer als für das 
sekundäre AKS mit 64 Tagen und einem Konfidenzintervall von 34 - 94 Tagen (Tab. 4.20). 
Beim sekundären AKS ist dagegen die maximale Liegedauer mit 94 Tagen deutlich kürzer als 
beim primären mit 112 Tagen. 
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Abb. 4.32: ITS-Liegedauer nach Kaplan-Meier: Einteilung (N=33) 
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Primär 
Sekundär 
35,20 
64,00 
7,14 
30,00 
18 
64 
9 
34 
42 
94 
4 
34 
112 
94 
23 
2 
7 
1 
23,33 
33,33 
30 
3 
           33 
 
Tab. 4.20: ITS-Liegedauer nach Kaplan-Meier: Einteilung (N=33) 
 
4.12.1.3 Altersgruppen 
 
Die Liegedauer auf der Intensivstation nach der Dekompressionsoperation wird in 
Abhängigkeit von den Altersgruppen erfasst. In Abb. 4.33 sind die vier Altersgruppen, 
farblich getrennt, mit ihrer jeweiligen Liegedauer dargestellt. Die Gruppen variieren sehr 
stark von einander. Die mediane Liegedauer auf der Intensivstation liegt zwischen 15 Tagen 
bei den Schulkindern und 94 Tagen bei den Kleinkindern (Tab. 4.21). Die Neugeborenen 
befinden sich  mit 30 Tagen dazwischen. Nach der angewandten statistischen Methode kann 
von den Säuglingen kein Median angegeben werden. Die Säuglinge zeigen die geringste 
maximale Liegedauer bei den Überlebenden mit 13 Tagen, die größte liegt bei den 
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Neugeborenen mit 112 Tagen vor. Die Schulkinder befinden sich mit 71 Tagen ebenso wie 
die Kleinkinder mit 94 Tagen dazwischen. 
 
 
 
Abb. 4.33: ITS-Liegedauer nach Kaplan-Meier: Altersgruppen (N=33) 
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Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
37,88 
12,20 
94,00 
25,07 
12,45 
1,01 
- 
6,01 
30 
- 
94 
15 
7 
9 
- 
8 
63 
- 
- 
42 
7 
9 
94 
4 
112 
13 
94 
71 
8 
2 
1 
14 
1 
3 
1 
3 
11,11 
60,00 
50,00 
17,65 
9 
5 
2 
17 
           33 
 
Tab. 4.21: ITS-Liegedauer nach Kaplan-Meier: Altersgruppen (N=33) 
 
4.12.2 Stationärer Gesamtaufenthalt 
 
Für die Untersuchung der gesamten stationären Liegedauer ergibt sich eine 
Studiengruppengröße von 34 Kindern. Jeder Treppenabfall in der Darstellung nach Kaplan-
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Meier entspricht einer Entlassung von Kindern aus dem Universitätsklinikum Aachen. Die 
zensierten, durch einen Punkt gekennzeichneten Werte stellen die verstorbenen Kinder dar. 
 
4.12.2.1 Allgemein 
 
Abb. 4.34 zeigt die gesamte stationäre Liegedauer im Universitätsklinikum Aachen. Die 
mediane Liegedauer beträgt 61 Tage bei einem Konfidenzintervall von 43 - 75 Tagen      
(Tab. 4.22). Die minimale Liegedauer der Überlebenden beträgt 16 Tage und die maximale 
Liegedauer 151 Tage). 
 
 
 
 
Abb. 4.34: Stationärer Gesamtaufenthalt nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=34) 
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Insgesamt 65,48 7,20 61 43 75 16 151 26 8 23,53 34 
 
Tab. 4.22 Stationärer Gesamtaufenthalt nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=34) 
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4.12.2.2 Einteilung 
 
Kinder mit sekundärem AKS zeigen sowohl die längste Liegedauer von maximal 151 Tagen 
als auch die höhere mediane Liegedauer von 92,5 Tagen mit einem Konfidenzintervall von  
34  –  151 Tagen (Abb. 4.35 sowie Tab. 4.23). Die Patienten mit primärem AKS dagegen 
haben eine maximale Liegedauer von 129 Tagen und eine mediane Liegedauer von 61 Tagen 
mit einem Konfidenzintervall von 43 - 75 Tagen. Somit führt das primäre AKS zu einer 
kürzeren medianen und gesamten Liegedauer im Vergleich zum sekundären AKS. 
 
 
 
 
Abb. 4.35: Stationärer Gesamtaufenthalt nach Kaplan-Meier: Einteilung (N=34) 
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Primär 
Sekundär 
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92,50 
6,54 
58,50 
61 
92,5 
43 
34 
75 
151 
16 
34 
129 
151 
24 
2 
7 
1 
22,58 
33,33 
31 
3 
           34 
 
Tab. 4.23: Stationärer Gesamtaufenthalt nach Kaplan-Meier: Einteilung (N=34) 
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4.12.2.3 Altersgruppen 
 
Abb. 4.36 bringt die gesamte Liegedauer in den Altersgruppen. Die kürzeste mediane 
Liegedauer haben die Schulkinder mit 43 Tagen und einem Konfidenzintervall von               
29 - 68 Tagen (Tab. 4.24). Mit 16 Tagen haben sie die kürzeste maximale Liegedauer aller 
Gruppen. Die Neugeborenen zeigen eine mediane Liegedauer von 67 Tagen, und die 
Kleinkinder liegen mit 151 Tagen deutlich darüber. Nach der angewandten statistischen 
Methode kann die mediane Liegedauer der Säuglinge nicht angegeben werden. Im Vergleich 
aller Gruppen zeigen die Kleinkinder mit 151 Tagen auch die größte maximale Liegedauer. 
Die Neugeborenen haben  mit maximal 61 Tagen die geringste maximale Liegedauer. 
 
 
 
Abb. 4.36: Stationärer Gesamtaufenthalt nach Kaplan-Meier: Altersgruppen (N=34) 
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Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
73,75 
52,75 
151 
49,73 
11,49 
10,10 
- 
7,01 
67 
- 
151 
43 
43 
28 
- 
29 
112 
- 
- 
68 
39 
28 
151 
16 
129 
61 
151 
112 
8 
2 
1 
15 
1 
3 
1 
3 
11,11 
60,00 
50,00 
16,67 
9 
5 
2 
18 
           34 
 
Tab. 4.24: Stationärer Gesamtaufenthalt nach Kaplan-Meier: Altersgruppen (N=34) 
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4.13 Letalität 
 
4.13.1 Allgemein 
 
Von den 34 Kindern in der Studie überleben 26 Kinder ihre Krankheit, das macht eine 
allgemeine Überlebenswahrscheinlichkeit von 76,47 % (Abb. 4.37, Tab. 4.25). Acht Kinder 
sterben während des  Krankenhausaufenthaltes, womit eine Letalität von 23,53 % besteht. 
 
 
 
Abb. 4.37: Letalität: Allgemein (N=34) 
 
 
 N Überlebt Gestorben Letalität [%]  
Insgesamt 34 26 8 23,53  
 
Tab. 4.25: Letalität: Allgemein (N=34)
 
4.13.2 Einteilung 
 
Nach Abb. 4.38 und Tab. 4.26 beträgt bei Kindern mit primärem AKS die Letalität 22,58 %. 
Von 31 Kindern sterben sieben und 24 überleben.  Beim primären AKS ist die Letalität damit 
etwas geringer als in der gesamten Gruppe (23,53 %). Beim sekundären AKS ist sie höher als 
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in der gesamten Studiengruppe und beträgt 33,33 %. Dabei ist allerdings zu erwähnen, dass 
die Gruppengröße nur drei Kinder beträgt. 
 
 
 
Abb. 4.38: Letalität: Einteilung (N=34) 
 
 N Überlebt Gestorben Letalität (relativ) 
[%]  
Letalität (kumuliert) 
[%]  
Primär 
Sekundär 
31 
3 
24 
2 
7 
1 
22,58  
33,33  
87,50  
12,50  
Insgesamt 34 26 8 23,53  100,00  
 
Tab. 4.26: Letalität: Einteilung (N=34) 
 
4.13.3 Altersgruppen 
 
Die Letalität in den verschiedenen Altersgruppen ist sehr unterschiedlich, sie variiert 
zwischen 11,11 % bei den Neugeborenen und 60,00 % bei den Säuglingen (Abb. 4.39,      
Tab. 4.27). In den Gruppen der Säuglinge und Schulkinder sind jeweils drei Kinder gestorben. 
Allerdings resultiert aufgrund der unterschiedlichen Gruppengröße daraus eine 
unterschiedliche Letalität in den Gruppen. Die Säuglinge haben eine Letalität von 60,00 % 
und damit das höchste Risiko. Die Schulkinder haben bei einer deutlich größeren Gruppe nur 
eine Letalität von 16,67 %, und damit das zweitgeringste Risiko im Gruppenvergleich. In den 
Altersgruppen der Neugeborenen und Kleinkinder gibt es ebenfalls eine gleiche Anzahl 
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verstorbener Kinder, und aufgrund der unterschiedlichen Gruppenstärke resultieren auch hier 
unterschiedliche Letalitäten. Die Kleinkinder haben bei einer Gruppengröße von zwei 
Kindern einen Todesfall, woraus sich eine Letalität von 50,00 % ergibt. Damit sind sie die 
Gruppe mit dem zweithöchsten Risiko. Die Gruppe der Neugeborenen hat einen Todesfall bei 
einer Gruppenstärke von neun Kindern, und zeigt mit 11,11 % die geringste Letalität. 
 
 
 
Abb. 4.39: Letalität: Altersgruppen (N=34) 
 
 
 N Überlebt Gestorben Letalität (relativ) 
[%]  
Letalität (kumuliert) 
[%]  
Neugeborene 
Säuglinge 
Kleinkinder 
Schulkinder 
9 
5 
2 
18 
8 
2 
1 
15 
1 
3 
1 
3 
11,11  
60,00  
50,00  
16,67  
12,50  
37,50  
12,50  
37,50  
Insgesamt 34 26 8 23,53  100,00  
 
Tab. 4.27: Letalität: Altersgruppen (N=34) 
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4.13.4 Frühgeburtlichkeit 
 
Vier der neun Frühgeborenen (44,44 %) sterben während des Aufenthaltes (Abb. 4.40 und 
Tab. 4.28). Damit liegt die Letalität deutlich über der gesamten Gruppe mit 23,53 % (Tab. 
4.25). 
 
 
Abb. 4.40: Letalität: Frühgeborene (N=9) 
 
 
 N Überlebt Gestorben Letalität [%]  
Frühgeborene 9 5 4 44,44  
 
Tab. 4.28: Letalität: Frühgeborene (N=9) 
 
4.13.5 Todesursachen 
 
Die Todesursachen, wie im Todesschein vermerkt, sind in der Tab. 4.29 aufgeführt. Auf den 
ersten Blick variieren die Ursachen sehr stark, da sieben verschiedene Ursachen bei acht 
Todesfällen aufgeführt werden. Dennoch zeigen vier Kinder eine Sepsis und vier das MOV 
als Teil der Todesursache, womit diese stark vertreten sind. Bei einem Kind ist Herz-
Kreislaufversagen die Todesursache, und bei einem Kind ist neben der Sepsis ein 
Leberversagen todesursächlich. In einem Fall ist die Todesursache nicht in den Akten 
vermerkt, so dass sie hier als „nicht näher erwähnt“ aufgeführt wird. 
  4.13 Letalität 
 89 
 
Ursache Anzahl 
MOV 
Septisches MOV 
MOV bei Sepsis bei Dünndarmischämie 
Herz-Kreislaufversagen 
NEC mit Sepsis mit Polyorganversagen 
Sepsis, Leberversagen 
Nicht  näher erwähnt 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
Insgesamt 8 
 
Tab. 4.29: Todesursachen (N=8) 
 
4.13.6 Dynamik der Todesfälle 
 
4.13.6.1 Allgemein 
 
Anhand der Abb. 4.41 lässt sich nicht nur die gesamte Liegedauer der Kinder, sondern auch 
der zeitliche Verlauf der Todesfälle bestimmen. Die Todesfälle sind durch Punkte in der 
Graphik gekennzeichnet. An Tag null sterben zwei Kinder, was nicht besonders markiert 
wird, und insgesamt sterben acht. Ein Kind stirbt am zweiten Tag und dann noch jeweils ein 
Kind am sechsten und neunten Tag. Somit sterben in den ersten neun Tagen fünf der acht 
Kinder (62,50 %). Der sechste Todesfall ereignet sich am 26. Tag. Danach ist ein Zeitraum 
von 61 Tagen ohne Todesfälle zu vermerken. Erst nach einer Liegedauer von insgesamt 87 
Tagen stirbt wieder ein Kind. Das letzte Kind stirbt nach 110 Tagen. Insgesamt zeigt sich eine 
Häufung der Todesfälle innerhalb der ersten neun Tage nach der Operation und dann erst 
wieder nach einer deutlich längeren Liegedauer.  
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Abb. 4.41: Zeitlicher Verlauf der Todesfälle nach Kaplan-Meier: Allgemein (N=34) 
 
4.13.6.2 Altersgruppen 
 
Die Zeitpunkte der Todesfälle in den verschiedenen Altersgruppen zeigen deutliche 
Unterschiede (Abb. 4.42). Die fünf Todesfälle in den ersten neun Tagen sind in den Gruppen 
der Neugeborenen, Kleinkinder und Schulkinder zu finden. Dies sind auch alle Todesfälle aus 
diesen Gruppen. In  der Gruppe der Schulkinder versterben die drei Kinder in den ersten neun 
Tagen und zwar am Tag null, sechs und neun. Bei den Neugeborenen verstirbt das einzige 
Kind am Tag zwei und bei den Kleinkindern das einzige am Tag null. Die Gruppe der 
Säuglinge stellt eine deutliche Ausnahme dar. Kein Kind dieser Gruppe stirbt innerhalb der 
ersten neun Tage. Der erste Todesfall ist nach 26 Tagen zu beobachten, der zweite nach 87 
Tagen und der letzte nach 110 Tagen. 
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Abb. 4.42: Zeitlicher Verlauf der Todesfälle nach Kaplan-Meier: Altersgruppen (N=34) 
 
 
4.14 Langzeitergebnisse 
 
Von 26 überlebenden Kindern können mit einem Fragebogen zu dem poststationären Verlauf 
und ihrer aktuellen Lebenssituation Informationen von 16 Kindern (61,54 %) erhalten 
werden. Befragt werden entweder die Patienten selber, die Eltern oder der Kinderarzt. Zehn 
Kinder können nicht erreicht werden. Der Nachbeobachtungszeitraum erstreckt sich über eine 
Spanne von 788 – 5422 Tagen (2 Jahre 2 Monate – 14 Jahre 10 Monate) und liegt im Mittel 
bei 2543 Tagen  (7 Jahre 0 Monate). 
 
4.14.1 Krankenhausaufenthalte und Folgeoperationen 
 
Elf Kinder (68,75 %) sind aufgrund abdomineller Problematiken nach ihrer Entlassung noch 
einmal in stationärer Behandlung gewesen. Ein Kind ist wegen einer Ernährungsproblematik 
und eines wegen eines Verdachtes auf einen Ileus aufgenommen worden, und bei neun 
Kindern sind weitere Operationen nötig gewesen. Bei einem Kind sind drei Operationen und 
bei zwei Kindern zwei durchgeführt worden. Die Art des Eingriffes wird hier so 
wiedergegeben, wie sie von den Befragten genannt worden ist. 
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- Stomarückverlagerung, subtotale Kolektomie und Ileorektostomie sowie Adhäsiolyse bei 
einem Bridenileus sowie Nachresektion des Kolons auf 5 cm Restlänge 
- Magenhochzug und Wiederherstellen der oralen Nahrungsaufnahme 
- Herniotomie mit primärem Bauchdeckenverschluss 
- ambulante Hernienoperation mit Netz 
- 2 x Narbenhernienverschluss 
- Narbenhernienverschluss und Appendektomie sowie Revision und Operation beider 
Leisten 
- akute Cholezystitis mit konventioneller Cholezystektomie sowie Narbenkorrektur und 
Verschluss der Diastase durch Fasziendopplung 
- Adhäsionsileus  
 
Bei sechs Kindern ist eine Narbenhernie in dieser Zeit versorgt worden. Bei drei Kindern ist 
sie nach einem schichtweisem Bauchdeckenverschluss entstanden und nach einer Dauer von 
sieben, 17 und 24 Monaten verschlossen worden. Die drei anderen Kinder haben nach einer 
Granulation vorprogrammierte Hernien, die nach 17, 20 und 25 Monaten verschlossen 
worden sind. 
 
Zusätzlich können von zwei Kindern aus den Akten des Zentralarchivs des 
Universitätsklinikums Informationen über Hernienverschlüsse erhalten werde. Diese Kinder 
können für eine Befragung nicht ausfindig gemacht werden. Nach acht Monaten wird bei dem 
einen Kind nach Granulation ein Stoma zurückverlegt und dabei eine Narbenhernie 
verschlossen. Bei dem anderen Kind ist das Abdomen nach der Dekompressionsoperation 
durch einen sekundären Hautverschluss verschlossen, und nach zehn Monaten ist ein 
Laparostomaverschluss in den Akten vermerkt worden. Ob damit alle Operationen dieser 
zwei Kinder erfasst sind, ist nicht zu eruieren. 
 
4.14.2 Beschwerden 
 
Narbenbeschwerden: 
Zehn Kinder geben Beschwerden im Bereich der Narbe oder psychische Probleme durch die 
Narbe an. Im Folgenden sind die genannten Erscheinungsformen aufgelistet: 
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- 2 x Wetterfühligkeit 
- Wetterfühligkeit, Wachstumsschmerzen 
- Jucken, Schmerzen, Wetterfühligkeit 
- 2 x Jucken  
- Überempfindlichkeit 
- Taubheit im Narbenbereich, mangelhafte Ästhetik wegen des fehlenden Bauchnabels 
- Fadengranulom am oberen Narbenpol 
- Psychische Beschwerden durch Narbe 
 
Tägliche Beschwerden: 
Bei zwei Kindern berichten die Eltern über tägliche Beschwerden aufgrund von 
Adaptationsstörungen des Darmes nach ausgedehnten Darmresektionen wegen einer 
Verbrennung und eines Morbus Hirschsprung. Diese äußern sich in Diarrhöen. Bei einem von 
den zwei Kindern bestehen zusätzlich schmerzhafte Darmgeräusche. Die Eltern haben diesem 
Kind beigebracht, dass dann der Darm zu entleeren ist. Laut der Mutter stellt dies jedoch 
insgesamt kaum eine Einschränkung dar.  
 
4.14.3 Grad der Behinderung 
 
Bei acht Kindern bestehen keine Behinderungen. Die restlichen acht Kinder zeigen einen 
Behinderungsgrad von 50 – 100 %, wobei dieser zum Teil zeitlich begrenzt ist und im 
Verlauf geprüft werden muss. Bei fünf Kindern sind 100 %, bei einem Kind 80 % und bei 
zwei Kindern 50 % anerkannt. Ein Kind von den Erstgenannten weist mehrere Erkrankungen 
mit jeweils 100 % auf. 
 
4.14.4 Entwicklung 
 
Hier wird wiedergegeben, was den Eltern oder behandelnden Ärzten aufgefallen ist. Die 
Angaben beziehen sich jeweils auf ein Kind: 
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Geistige Entwicklung: 
Acht Kinder (50,00 %) werden als unauffällig beschrieben, und acht Kinder (50,00 %) zeigen 
in unterschiedlichem Maße geistige Einschränkungen und Defizite.  
- massiv eingeschränkt und verhaltensauffällig 
- weit zurück, aber insgesamt stimmig mit dem Entwicklungszustand eines zwei Jahre 
jüngeren Kindes 
- perinatale Asphyxie, genaue Einschränkungen werden nicht genannt 
- kann selbstständig nicht lernen und nimmt keine Hilfe an 
- Narben nach Hirnblutung und dadurch Einschränkungen 
- vergisst alles seit Beginn einer Therapie mit Antiepileptika, ist aggressiv und hat 
Wahrnehmungsstörungen 
- Konzentrationsschwäche, sonst unauffällig 
- kann schlecht lernen und sich konzentrieren, Verhaltensauffälligkeiten und 
Wesensveränderung 
 
Motorische Entwicklung: 
Sechs Kinder (37,50 %) zeigen keine Auffälligkeiten. Bei den zehn anderen Kindern      
(62,50 %) werden verschiedene Defizite und Einschränkungen beschrieben. 
Krankengymnastik (KG), Ergotherapie und Logopädie werden ebenfalls hier erwähnt. 
- KG, massive Einschränkungen 
- weit zurück, insgesamt stimmig mit einem zwei Jahre jüngeren Kind, Logopädie, KG 
- tapsig, als würde ihm der Körpermittelpunkt fehlen, KG, Ergotherapie, Logopädie 
- besondere Technik zum Aufstehen und Bewegen 
- Feinmotorik der Finger gestört, Spastik im rechten Bein 
- KG wegen Rückenschmerzen bei längerem Sitzen 
- Logopädie 
- Ergotherapie, Logopädie, KG 
- minimale feinmotorische Störung 
- KG wegen Rückenbeschwerden 
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4.14.5 Kindergarten/Schulform/Ausbildung 
 
Dem Alter entsprechend besuchen die Kinder unterschiedliche Einrichtungen zur Ausbildung 
oder sind bereits berufstätig. Kinder mit einem Schulabschluss werden unter diesem mit 
nachfolgender beruflicher Ausbildung und eventueller Berufstätigkeit zusammengefasst. Ein 
Kind ist noch zu jung für den Kindergarten, und wird von der Mutter zu Hause betreut. 
 
- zu Hause 
- 3 x Kindergarten 
- 2 x Sonderkindergarten  
- Grundschule 
- Gymnasium 
- 2 x Behindertenschule 
- 2 x Hauptschulabschluss mit nachfolgender 
o Handelsschule für Behinderte 
o abgeschlossene Lehre zum Büropraktiker 
- 3 x Realschulabschluss mit nachfolgender  
o Lehre zum Hotelfachmann 
o Lehre zum Mechatroniker 
o abgeschlossene Lehre zur Einzelhandelskauffrau, berufstätig 
- höhere Handelsschule (Fachabitur), abgeschlossenen Lehre zur Einzelhandelskauffrau, 
berufstätig 
 
4.14.6 Ärztliche Betreuung 
 
Regelmäßige ärztliche Betreuung ist bei sieben Kindern (43,75 %) notwendig. Dies ist  
jedoch nicht aus abdomineller, sondern aus kardiologischer oder neurologischer Sicht nötig. 
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4.14.7 Sport 
 
Sechs Kinder (37,50 %) treiben in ihrer Freizeit keinen Sport. Drei weitere Kinder treiben 
ebenfalls keinen privaten Sport, werden jedoch im Kindergarten so sportlich gefördert und 
auch gefordert, dass dies hier berücksichtigt wird. Die bei der Befragung angegebene 
sportliche Betätigung wird für jedes Kind getrennt aufgeführt: 
 
- Turnen, Fußball 
- Karate 
- Turnen, Schwimmen, Reiten 
- Turnen  
- Schwimmen, Turnen  
- Basketball 
- 2 x Kraftsport  
- Spazierengehen mit dem Hund  
- Inlineskaten mit Stunts 
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5 Diskussion 
 
5.1 Alter und Geschlecht 
 
5.1.1 Alter 
 
Nachfolgend werden publizierte Studien über das AKS, die sich ausschließlich mit Kindern 
beschäftigen, für die Diskussion des Alters und Geschlechtes betrachtet. Arbeiten, die auch 
Erwachsene mit einschließen, verfälschen das Bild der Verteilung bei Kindern und werden 
somit hier nicht berücksichtigt. Tab. 5.1 zeigt Jahr der Publikation, Studiendesign, 
Studiengröße und, soweit dokumentiert, den Mittelwert mit Standardabweichung sowie die 
Altersspanne. Die hier vorliegende Arbeit wird unter Aachen (Bolten) erwähnt, um einen 
direkten Vergleich zu ermöglichen. 
 
Spanne Studie 
(Erstautor) 
Jahr der 
Publikation 
Studiendesign N MW Stdabw. 
von bis 
Beck [6] 2001 prospektiv 10 
(1762*) 
  2 Mo 13 a 
Corcos [16]  Fall 2   3a 10a 
DeCou [22] 1999 Fall 3   4a 5a 
Diaz [23] 2006 prospektiv 10 
(1052*) 
2,7a  6 Wo 12,3 a 
Ejike [26] 2007 prospektiv und 
retrospektiv 
14  
(75*) 
4 a  1 a 13 a 
Greenhalgh 
[38] 
1994 Fall 4   12 
Mo 
6 a 
Hobson [42] 2002 retrospektiv 6 5,5a  1 Mo 8a 
Jensen [50] 2006 Fall 4   24 
Mo 
7 a 
Kawar [53] 2003 Fall 3   3 Mo 11 a 
Maxwell [70] 1997 prospektiv 1 15a    
Morrell [82] 2007 Fall 1 17 a    
Neville [85] 2000 retrospektiv 23 23 Mo  2 d 12 a 
 
Aachen 
(Bolten) 
2007 retrospektiv 34 84,62 
Mo 
82,43 
Mo 
1d 213 
Mo 
* Gesamtgröße der Studie 
 
Tab. 5.1: Mittelwert des Alters und Altersspanne aus Studien über das AKS im Kindesalter 
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Altersspanne 
Beck [6] beobachtet zehn Kinder mit einem AKS ab einem Alter von zwei Monaten bis       
13 Jahren. Allerdings schließt Beck ebenso wie Diaz [23] direkt im Design seiner Studie 
Kinder mit einem Alter über 16 Jahren aus. Ejike [26] und Diaz haben ebenfalls hohe 
Fallzahlen des AKS bei einer ähnlichen Altersspanne wie Beck. Das maximale Alter von     
13 Jahren bei Ejike kann auch durch das Studiendesign bedingt sein, da nur Kinder bis zu 
einem Gewicht von 50 kg in die Studie eingeschlossen sind. Somit fallen ältere und 
vermutlich schwerere Kinder aus der Beobachtung heraus. Die Fallberichte präsentieren 
Kinder im Alter von drei Monaten [53] bis hin zu 17 Jahren [82]. In einer retrospektiven 
Studie [85] wird bereits bei einem Kind im Alter von zwei Tagen dieses Krankheitsbild 
beobachtet.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit reicht die Altersspanne der Kinder vom ersten Lebenstag bis 
zum 213. Lebensmonat. Dieser Zeitraum stimmt mit dem in der Literatur überein. Er wird 
dort durch die Summe der verschiedenen Studien abgedeckt, hier allerdings in einer einzigen 
Arbeit erfasst. 
 
Ein direkter Vergleich aller Studien ist aufgrund der unterschiedlichen Studiendesigns nicht 
möglich. Zusammengefasst kommt in der Literatur das AKS bei Kindern in jedem Alter vor, 
was auch für die hier vorliegende Arbeit gilt. 
 
Mittelwert des Alters 
Diaz [23], Ejike [26], Hobson [42] und Neville [85] haben einen Mittelwert des Alters ihrer 
Studiengruppen angegeben, allerdings lässt sich dieser aufgrund fehlender 
Standardabweichungen nicht beurteilen. In den verbleibenden Studien von Tab. 5.1 werden 
keine Angaben zu den Mittelwerten des Alters gemacht. In der hier vorliegenden Studie liegt 
das mittlere Alter bei 84,62 Monaten bei einer Standardabweichung von 82,43 Monaten, 
wodurch deutlich die Breite der Verteilung sichtbar wird.  
 
Altersgruppen 
Eine Einteilung in verschiedene Altersgruppen hat keiner der erwähnten Autoren 
vorgenommen. Jedoch ist in einzelnen Fällen das Lebensalter der Patienten vermerkt, so dass 
einige in der Literatur erwähnte Fälle eines AKS den hier gewählten Altersgruppen zugeteilt 
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werden können. Dabei ist die Ungenauigkeit der Altersangaben in der Literatur zu 
berücksichtigen, da meistens nur volle Lebensjahre angegeben werden. Die Verteilung ist in 
Tab. 5.2 zu sehen. 
 
Studie (Erstautor) N Neugeborene Säuglinge Kleinkinder Schulkinder 
Beck [6] 10 (1762*)  4 4 2 
Corcos [16] 2   1 1 
DeCou [22] 3   3  
Diaz [23] 10 (1052*)  5 3 2 
Ejike [26] 14 (75*)  2 7 5 
Greenhalgh [38] 4   3 1 
Hobson [42] 6     
Jensen [50] 4   3 1 
Kawar [53] 3  1 1 1 
Maxwell [70] 1    1 
Morrell [82] 1    1 
Neville [85] 23 1#    
 
Aachen (Bolten) 34 9 5 2 18 
 
* Gesamtgröße der Studie 
# einzelner dokumentierter Fallbericht 
 
Tab. 5.2:  Einteilung in Altersgruppen aus Studien über das AKS im Kindesalter  
 
Bei Hobson [42] und Neville [85] können die Kinder nachträglich nicht einer bestimmten 
Altersgruppe zugeordnet werden. 
 
In den Literaturstudien mit Ausnahme der von Neville [85] ist die Altersgruppe der 
Neugeborenen mit keinem Kind vertreten. Beck [6] schließt Kinder aus, die kürzer als          
24 Stunden oder nur zur Überwachung auf der Intensivstation gewesen sind. Dadurch werden 
keine Kinder erfasst, die postnatal wegen konnataler Fehlbildungen operiert werden und 
danach lediglich einer Überwachung bedürfen. Ejike [26] untersucht nur Kinder mit positiver 
Druckbeatmung über einen Tubus und liegendem Urinkatheter, die innerhalb der ersten        
48 Stunden nach Aufnahme auf die Intensivstation Zeichen eines AKS oder das Vollbild des 
AKS entwickelt haben. Die Studie von Neville [85] lässt aufgrund der Ursachen des AKS 
eine Häufung in der Neugeborenenperiode vermuten. Dies ist jedoch nicht ausdrücklich 
dokumentiert, so dass ein Vergleich mit der hier vorliegenden Arbeit ebenfalls nicht möglich 
ist. Die Fallberichte [16, 22, 38, 50, 53, 82] zeigen keine Erkrankung im Neugeborenenalter. 
Eine Interpretation der Ursache ist nicht möglich, da keine Einschlusskriterien, 
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Studiendesigns oder Informationen über das Krankenhaus vorliegen. In der hier vorliegenden 
Arbeit ist die deutliche Betonung der Gruppe der Neugeborenen auffällig. Trotz eines sehr 
kurzen Beobachtungszeitraumes von 30 Tagen ist dies die zweitgrößte Gruppe mit neun von            
34 Kindern. 
 
Bei  Betrachtung der  Literaturstudien lässt sich eine leichte Dominanz der Kleinkinder  
erkennen, 25 von insgesamt 52 dokumentierten Fällen (48,08 %) sind in diese Altersgruppe 
einzuordnen. Dabei muss jedoch kritisch erwähnt werden, dass 29 Fälle nicht zugeordnet 
werden können. Somit wird hier eine Aussage über nur einen Teil getroffen. In der hier 
vorliegenden Arbeit lässt sich die Betonung des Kleinkindalters nicht bestätigen. Die Klein-
kinder sind mit Abstand die kleinste Gruppe. Eine Erklärung kann nicht gegeben werden. 
 
Der Beobachtungszeitraum der Schulkinder ist mit Abstand der Längste. Es ist zu erwarten, 
dass diese Gruppe daher auch mit Abstand am größten ist. Bisher ist nämlich keine Häufung 
des AKS zu einem bestimmten Lebensalter bekannt. In der vorliegenden Arbeit wird keine 
Einschränkung bezüglich des Alters vorgenommen und alle Patienten werden bis zum 
vollendeten 18. Lebensjahr betrachtet. Daher ist hier auch, wie erwartet, die Gruppe der 
Schulkinder mit 18 von 34 Kindern deutlich führend. In der Literatur trifft dies nicht zu. 
Jedoch wird die Anzahl der Schulkinder häufig aufgrund der verschiedenen Studiendesigns 
unterschätzt. Beck [6] schließt ebenso wie Diaz [23] Kinder, die älter als 16 Jahre sind, aus 
der Beobachtung aus. Ejike [26] beobachtet nur Kinder mit einem Körpergewicht unter 50 kg, 
wodurch ältere und schwerere Kinder nicht erfasst werden. In vielen anderen Studien werden 
neben Erwachsenen auch Kinder betrachtet, deren Daten jedoch nicht retrospektiv extrahiert 
werden können. Offner [88] beobachtet nur Patienten ab einem Alter von 15 Jahren und 
andere Studien [7, 44, 51, 91, 113, 115]  haben das Alter nicht als Ein- oder Ausschluss-
kriterium und betrachten Gruppen mit einer Alterspanne von zum Teil acht Wochen bis       
96 Jahren.  
 
5.1.2 Geschlecht 
 
In der Literatur wird meist die Geschlechtsverteilung der gesamten Studiengruppe angegeben, 
aber in keiner Studie wird sie durchgehend in Altersgruppen vorgenommen. Nur wenige 
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Arbeiten dokumentieren Einzelfälle mit Alter und Geschlecht, so dass diese hier retrospektiv 
in Altersgruppen eingeteilt werden (Tab. 5.3). 
 
Gesamt Neugeborene Säuglinge Kleinkinder Schulkinder Studie 
(Erstautor) 
N 
m w m w m w m w m w 
Beck [6] 10 
(1762*) 
unbekannt    1# 1#  1#  
Corcos [16] 2 2 0     1  1  
DeCou [22] 3 0 3      3   
Diaz [23] 10 
(1052*) 
8 2   4 1 2 1 2  
Ejike [26] 14 (75*) 8 6   1 1 5 2 2 3 
Greenhalgh 
[38] 
4 2 2     2 1  1 
Hobson [42] 6 5 1         
Jensen [50]  4 3 1     3   1 
Kawar [53] 3 2#    1 
unbekannt 
1#  1#  
Maxwell [70] 1 0 1        1 
Morrell [82] 1 1        1  
Neville [85] 23 13 10         
 
Aachen 
(Bolten) 
34 16 18 3 6 2 3 1 1 10 8 
 
*  Gesamtgröße der Studie 
#  einzelne Fälle detailliert beschrieben, und somit nur ein nicht repräsentativer Ausschnitt der Studie 
 
Tab. 5.3: Geschlechtsverteilung in der Gesamtzahl und nach Altersgruppen aus Studien über das AKS 
im Kindesalter 
 
 
Die vollständig dokumentierten Fälle in der Literatur zeigen eine Mehrheit des männlichen 
Geschlechtes mit 61,76 %. 42 männlichen Kindern stehen 26 weibliche Kinder gegenüber. 
Dabei variieren die Geschlechtsverhältnisse innerhalb der Studien sehr stark. Bei DeCou [22] 
sind drei weibliche Kinder als Fallberichte beschrieben und somit 100 % der Patienten 
weiblich. Corcos [16] berichtet von 100 % männlichen Patienten, Hobson [42] von 83,33 %, 
Diaz [23] von 80 % und Jensen [50] von 75 %. In den zwei größeren dokumentierten Studien 
von Neville [85] und Ejike [26] dominieren die Kinder mit männlichem Geschlecht ebenfalls 
leicht mit 56,52 % und 57,14 %. Bei Greenhalgh [38] ist das Geschlechtsverhältnis 
ausgeglichen. In der hier vorliegenden Arbeit sind die Jungen mit 47,06 % geringfügig in der 
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Minderheit. Allerdings können diese Unterschiede durch die kleinen Fallzahlen der Studien 
bedingt sein. 
 
Ein Vergleich der Geschlechtsverteilung in den verschieden Altersgruppen zwischen der hier 
vorliegenden Arbeit und der Literatur ist aufgrund fehlender Vergleichsdaten nicht mit allen 
Autoren, sondern nur mit Ejike [26] und Diaz [23] möglich. Bei Ejike ist die Gruppe der 
Neugeborenen nicht vertreten, die Säuglinge haben ein ausgeglichenes Geschlechtsverhältnis 
und bei den Kleinkindern dominieren die männlichen Kinder mit 71,43 %. Die Schulkinder 
zeigen eine leichte Dominanz des weiblichen Geschlechtes.  Diaz betrachtet ebenfalls keine 
Neugeborenen und die männlichen Kinder überwiegen in jeder Altersgruppe. So sind bei den 
Säuglingen 80 %, bei den Kleinkindern 66,67 % und bei den Schulkindern 100 %  Jungen mit 
einem AKS beschrieben. In der hier vorliegenden Arbeit dominiert das weibliche Geschlecht 
in den Altersgruppen der Neugeborenen und Säuglinge, die Gruppe der Kleinkinder ist 
ausgeglichen und bei den Schulkindern ist mit zehn von 18 Kindern das männliche 
Geschlecht stärker vertreten. Diese Unterschiede können durch die geringen Fallzahlen in den 
Altersgruppen erklärt werden. 
 
5.1.3 Fazit 
 
Die hier vorliegende Arbeit zeigt eine Alterspanne der Kinder mit AKS vom ersten Lebenstag 
bis zum 213. Lebensmonat, die auch in der Literatur gefunden wird. Die Altersgruppe der 
Schulkinder sollte dabei besonders zahlreich vertreten sein, da in dieser Gruppe der längste 
Zeitraum betrachtet wird, was in der vorliegenden Arbeit auch der Fall ist. Die in der Literatur 
beschriebenen Fälle bestätigen dagegen diese Häufung im Schulkindalter nicht. Einen Grund 
dafür kann die oben beschriebene Kritik darstellen. Eine leichte Dominanz des 
Kleinkindalters (13. - 72. Lebensmonat) kann anhand der Dokumentation in der Literatur 
vermutet werden. Das wird in der hier vorliegenden Arbeit nicht gestützt.  
 
Bei der Geschlechtsverteilung in der Literatur dominiert das männliche Geschlecht. In der 
hier vorliegenden Arbeit sind geringfügig mehr Mädchen betroffen. Diese leichten 
Unterschiede sind durch die geringen Fallzahlen zu erklären. 
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5.2 Körpergewicht und Körpergröße 
 
Es gibt nur wenige Studien, die sich mit dem AKS im Kindesalter beschäftigen, und von 
diesen haben nur zwei Studien das Gewicht der Patienten angegeben. In einer Publikation von 
Ejike [26] haben 14 Kinder im Alter von 1 - 13 Jahren ein AKS erlitten und das mittlere 
Gewicht dieser Gruppe beträgt 15,1 kg bei einer Spanne von 6 - 50 kg. DeCou [22] hat bei 
nur einem Kind von insgesamt drei Fallberichten das Gewicht dokumentiert. Ein vierjähriges 
Kind wiegt danach 15 kg. Da das Körpergewicht im Kindesalter nur aussagekräftig in 
Kombination mit dem Lebensalter, dem Geschlecht und der Körpergröße ist, ist ein Vergleich 
der Daten zwischen der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.3) und der von Ejike sowie der von 
DeCou nicht sinnvoll. 
 
Um das Körpergewicht in Zusammenhang mit dem AKS zu diskutieren, ist ein individuelle 
Zahl in Abhängigkeit des Alters, Geschlechtes und Körpergröße nötig, die mit anderen 
verglichen werden kann. Dies wird durch den RMI [122] im Kindesalter erreicht. Die 
Adipositas ist ein Risikofaktor für die Entwicklung des AKS [68] und nach Kurth [61] sind  
15 % der Kinder im Alter von 3 - 17 Jahren übergewichtig und 6,3 % leiden unter Adipositas. 
Im Vergleich der Ergebnisse der letzen 20 Jahre, hat sich der Anteil der Übergewichtigen um 
50 % erhöht. Damit ist dieses sich weiter steigernde Krankheitsbild in Bezug auf das AKS 
nicht außer Acht zu lassen. In der hier vorliegenden Studie (Tab. 4.3) liegen 17,39 % der 
Kinder über der 90er Perzentile ihres Alters und 13,04 % adipös. Als Kritikpunkt muss 
hierbei berücksichtigt werden, dass die Mittelwerte des entsprechenden Alters  von Zwiauer 
[122] nur in halbjährlichem Abstand und nur bis zum 17. Lebensjahr  gebracht werden. 
Dadurch sind die RMI-Werte der Kinder im ersten halben Lebensjahr und über 17 Jahren nur 
eingeschränkt beurteilbar. In der hier vorliegenden Arbeit sind 23,08 % der Kinder im Alter 
von 3 – 17 Jahren übergewichtig und 15,38 % adipös. Somit zeigt sich  in dieser Altersgruppe 
eine über dem Durchschnitt liegende Häufung von übergewichtigen Kindern und die 
Adipositas scheint bei Kindern dieses Alters hier als Risikofaktor für die Entwicklung eines 
AKS bestätigt zu werden. Der Anstieg und die Verteilung des Übergewichtes ist nach Kurth 
[61] in verschiedenen Altersgruppen unterschiedlich und rechtfertigt eine getrennte 
Betrachtung. Die Gruppe der Jugendlichen zwischen 14 – 17 Jahren  zeigt nach ihm die 
meisten adipösen Kinder. Dies gilt auch für die hier vorliegende Arbeit. Die Mehrzahl der 
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Kinder dieser Altersspanne liegt zum Teil deutlich über dem Mittelwert des entsprechenden 
Alters. Weiter berichtet Kurth im Laufe der Jahre über eine Verschiebung der Perzentilen 
nach oben, so dass heute aktuelle Referenzwerte für die Berechnung des RMI herangezogen 
werden sollten. 
 
5.3 Frühgeburtlichkeit 
 
Von den Studien, die das AKS im Kindesalter behandeln, sind unter dem Aspekt der 
Frühgeburtlichkeit nur Arbeiten interessant, die Kinder im Alter bis zu einem Jahr betrachten, 
da nach Hoven [43] die Entwicklung nach dem ersten Lebensjahr nicht mehr von der 
Frühgeburtlichkeit beeinflusst wird. Ein AKS bei Kindern im ersten Lebensjahr beschreiben 
Beck [6], Diaz [23], Hobson [42], Kawar [53] und Neville [85]. Jedoch ist in keiner Arbeit 
erwähnt, ob ein oder mehrere Kinder Frühgeborene sind. Keine weitere Arbeit ist in der 
Literatur zu finden, die sich mit der Kombination von Frühgeburtlichkeit und einem AKS 
beschäftigt. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.4) werden 14 Kinder im Alter bis zu einem 
Lebensjahr mit einem AKS betrachtet, neun Neugeborene und fünf Säuglinge. Neun Kinder 
(64,29 %) sind vor der vollendeten 37. SSW geboren und somit definitionsgemäß 
Frühgeborene. Die Geburt der Kinder hat zwischen der 24. und 37. SSW stattgefunden, wobei 
eine leichte Betonung der 30. und 31. SSW  besteht. Bei sechs Frühgeborenen (66,67 %) hat 
sich bereits im ersten Lebensmonat ein AKS mit der Notwendigkeit einer chirurgischen 
Dekompression entwickelt. Die Anzahl der Dekompressionen nimmt mit zunehmendem 
Lebensalter ab. Das ist eventuell durch die schwierige Adaptation eines Frühgeborenen an die 
neue Umgebung zu erklären, welche zu Beginn besonders kritisch ist. Da das Alter der Kinder 
zum Dekompressionszeitpunkt wegen sehr unterschiedlicher SSW keinen Aufschluss über 
den Entwicklungsgrad gibt, wird hier das Alter als korrigierte SSW berechnet, wie in        
Kap. 4.3.3 beschrieben. Obwohl sehr frühe Frühgeborene z. B. aus der 24. SSW in der 
Statistik aufgeführt sind, ist bei keinem Kind vor einem korrigierten Alter von einer 31. SSW 
eine Dekompression notwendig geworden.  
 
Die Ergebnisse der hier vorliegenden Arbeit zu diesem Thema können mit entsprechenden 
Daten aus der Literatur nicht verglichen werden, da sie dort fehlen. 
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5.4 Fehlbildungen 
 
Fehlbildungen oder genetische Erkrankungen bei Kindern mit AKS werden bis auf zwei 
Ausnahmen weder in den Studien [16, 22, 26, 38, 42, 50, 53, 82, 85], die sich ausschließlich 
mit Kindern beschäftigen, noch in denen über Kinder und Erwachsene [7, 44, 51, 88, 91, 113, 
115] aufgeführt. Nur zwei Autoren beschreiben einige Fehlbildungen als Begleit-
erkrankungen. Beck [6] berichtet in einem ausführlichen Fallbericht von einer 
Mukoviszidose, ohne weitere Informationen über die restliche Studiengruppe zu geben. Diaz  
[23] nennt bei zwei Kindern eine bronchopulmonale Dysplasie, ohne die Ursache zu 
erwähnen. Ein Patient leidet an einem kaudalen Regressionssyndrom und einer an einer 
Arthrogriposis. Damit sind bei ihm vier von zehn Kindern mit jeweils einer Fehlbildung 
betroffen. Mehrere Fehlbildungen pro Patient kommen in seinem Patientenkollektiv nicht vor. 
 
Neville [85] schließt konnatale Erkrankungen, die zu einer Bauchwandrekonstruktion führen, 
ausdrücklich aus. Beck [6] hingegen betrachtet keine Kinder, die nur zur Überwachung oder 
kürzer als 24 h auf der Intensivstation sind. Somit können Kinder, bei denen konnatale 
Defekte im Hinblick auf ein AKS hin zu versorgen sind, aufgrund fehlender Komplikationen 
nicht in der Studie betrachtet worden sein.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.7, 4.8 und Tab. 4.4) zeigen die Kinder jedoch nicht 
nur konnatale Bauchwanddefekte, sondern auch eine Reihe von anderen Fehlbildungen, die 
nicht damit assoziiert sind. Dies sind z. B. verschiedene Fehlbildungen des Herzens, zerebrale 
und renale Erkrankungen, eine Zwerchfellagenesie, eine Ösophagusatresie IIIb n. Vogt sowie 
einen Fall von Mukoviszidose. Acht (53,33 %) der betroffenen Kinder haben zwei oder drei 
Fehlbildungen. Knapp die Hälfte der Kinder mit AKS ist von Fehlbildungen oder genetischen 
Erkrankungen betroffen und einige von ihnen benötigen nicht nur permanente Hilfestellung 
im Alltag, sondern auch eine intensive medizinische Therapie. Da das Wissen um diese 
Erkrankungen für den Patienten und die weiter resultierende Versorgung teilweise 
lebensnotwendig ist, ist es nicht verständlich, dass in der Literatur keine Informationen hierzu 
vorhanden sind. 
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Zusammengefasst zeigen 46,88 % der Kinder Fehlbildungen oder genetische Erkrankungen. 
Hauptgruppen bilden dabei die Bauchwanddefekte, Fehlbildungen des Magen-Darm-Traktes 
und des Herzens. Dieser Wert ist mit dem von Diaz [23] berichteten Prozentsatz von 40 % 
vergleichbar. Ein weiterer Vergleich der hier vorliegenden Arbeit mit den Literaturstudien ist 
aufgrund fehlender Vergleichsdaten nicht möglich. 
 
5.5 Einteilung 
 
Die Tab. 5.4 zeigt verschiedene Studien, die sich mit dem Thema des AKS bei Kindern 
beschäftigen. Zusätzlich zu dem Studiendesign sind die Einschlusskriterien der jeweiligen 
Arbeiten vermerkt. Eine Einteilung der Patienten in ein primäres und sekundäres AKS wird in 
den meisten Studien vorgenommen und hier wiedergegeben. In zwei Fällen fehlt sie, kann 
aber nachträglich anhand der dokumentierten Ursachen und Diagnosen vermutet werden. Dies 
wird durch einen Stern (*) oder eine Raute (#) gekennzeichnet. 
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Einteilung Studie 
(Erstautor) 
Studiendesign Einschlusskriterien 
Primär Sekundär 
Beck [6] prospektiv alle Patienten einer pädiatrischen ITS 6 4 
Corcos [16] Fall Verbrennung 0 2 
DeCou [22] Fall  2 1 
Diaz [23] prospektiv alle Patienten einer pädiatrischen ITS 5* 5* 
Ejike [26] prospektiv und 
retrospektiv 
< 50 kg, beatmet, Urinkatheter 5 9 
Greenhalgh 
[38] 
Fall Verbrennung 0 4 
Hobson [42] retrospektiv Verbrennung 0 6 
Jensen [50] Fall nur sekundäres AKS 0 4 
Kawar [53] Fall  3*  
Maxwell [70] prospektiv Laparotomie und Mesh zur 
Dekompres-sion ohne abdominelle 
Verletzungen 
 1 
Morrell [82] Fall  0 1 
Neville [85] retrospektiv Bauchwandersatz als Therapie oder 
Prävention eines AKS 
20#  
 
Aachen 
 (Bolten) 
retrospektiv Kinder mit Laparostoma 31 3 
 
* nachträglich vermutete Zuordnung 
# nur ein Teil ist anhand der beschriebenen Diagnose zuzuordnen 
 
Tab. 5.4: Einteilung in primäres und sekundäres AKS aus Studien über das AKS im Kindesalter 
   
 
Bei der Interpretation der Daten in den vorliegenden Literaturstudien ist es wichtig, auf die 
Einschlusskriterien der jeweiligen Arbeiten zu achten. Corcos [16], Greenhalgh [38] und 
Hobson [42] betrachten nur Kinder mit Verbrennungen und somit ausschließlich nur eine 
Ursache eines sekundären AKS. Da andere mögliche Ursachen eines sekundären AKS nicht 
beachtet werden, werden diese Arbeiten nicht berücksichtigt. Dagegen präsentiert Jensen [50] 
vier Fälle eines sekundären AKS unabhängig von der Ursache, um diese Erkrankung damit 
besonders hervorzuheben, da seiner Meinung nach der Diagnose des sekundären AKS bei 
Kindern zu wenig Beachtung geschenkt wird. Somit kann sein Überblick in die Diskussion 
mit eingeschlossen werden. 
 
DeCou [22], Kawar [53] und Morrell [82] präsentieren mit ihren Fallberichten einen 
repräsentativen Ausschnitt der Allgemeinheit ohne Ausschlusskriterien. Somit können sie 
ebenso wie die großen Studien von Beck [6], Diaz [23], Ejike [26] und Neville [85] für die 
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Untersuchung der generellen Verteilung des AKS im Kindesalter herangezogen werden. Bei 
Diaz [23], Kawar [53] und Neville [85] ist keine Einteilung vorgenommen worden. Anhand 
der dokumentierten Diagnosen und Ursachen werden die Fälle nachträglich dem primären 
oder sekundären AKS zugeordnet. Bei Neville können drei der 23 Fälle nicht zugeordnet 
werden, da die jeweiligen Diagnosen beide Formen zulassen. Zusammenfassend zeigen diese 
Arbeiten 41 Kinder mit einem primären AKS und 25 Kinder mit einem sekundären AKS, 
wobei drei Kinder nicht zugeordnet werden können. Damit überwiegt das primäre mit     
62,12 % der Fälle deutlich. In den einzelnen Studien variieren diese Werte von 35,71 % bei 
Eijke [26], 50 % bei Diaz [23] und 60 % bei Beck [6] bis hin zu mindestens 86,96 % bei 
Neville [85] und 100 % bei Kawar [53].  
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.9) ist keine Vorauswahl der Patienten vorgenommen 
worden. Es überwiegt das primäre AKS deutlich mit 91,18 %, womit 31 der 34 Kinder diese 
Form zeigen. Dieser Prozentsatz ist bei einem Vergleich mit der Verteilung in der Literatur 
sehr hoch. Eine Erklärung dafür kann nicht gegeben werden. 
 
Die hier vorliegende Arbeit zeigt eine Dominanz des primären AKS über das sekundäre. Dies 
wird durch die Gesamtheit der publizierten Studien ohne Einschlusskriterien bestätigt, wobei 
sich die genaue Verteilung nicht bestimmen lässt. Greenhalgh [38] führt nach seinen 
Erfahrungen bei den vier bereits erwähnten Fällen eine prospektive Studie durch. Diese soll 
den IAD bei Kindern mit Verbrennungen von mehr als 23 % der KOF beschreiben. In einem 
Jahr kann Greenhalgh 30 Kinder beobachten, von denen elf Kinder einen IAD über 30 mmHg 
zeigen. Er nennt jedoch die Diagnose eines AKS nicht und beschreibt die Verteilung der 
Kinder lediglich anhand ihrer Blasendruckwerte. Die Häufung der hohen IAD-Werte und 
daraus zum Teil auch resultierender Operationen lässt aber auf eine hohe Zahl von AKS unter 
diesen Kindern schließen. Dies lässt vermuten, dass das sekundäre AKS bei 
Verbrennungsopfern eventuell unterschätzt wird. In der Bundesrepublik Deutschland kann ein 
möglicher Grund dafür sein, dass Patienten mit Verbrennungen häufig in spezielle Kliniken 
transportiert werden und somit der allgemeinen chirurgischen Statistik entzogen sind. Ob und 
in wie weit dieser Aspekt hier relevant ist, lässt sich anhand der Daten nicht entscheiden. 
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5.6 Ursachen 
 
5.6.1 Allgemein  
 
In Tab. 5.5 unten sind die Ursachen des AKS im Einzelnen nach primär und sekundär 
geordnet und so dargestellt, wie sie in der Literatur dokumentiert sind. Bis auf Beck [6], Diaz 
[23] und Neville [85] haben alle Autoren selbst jeden Fall eindeutig zugeordnet. Bei Beck 
wird nachträglich anhand des dokumentierten Verhältnisses von sechs primären zu vier 
sekundären Fällen die Einteilung entsprechend der Diagnosen vorgenommen. Diaz ordnet 
sechs Fälle eindeutig zu, und die restlichen vier können durch die Angabe einer Diagnose 
ebenfalls nachträglich zugeordnet werden. Bei Neville lassen alle bis auf eine Diagnose ein 
primäres AKS vermuten, ohne dass dies explizit genannt wird. Da ein Trauma sowohl ein 
primäres als auch sekundäres AKS verursachen kann, können bei Neville drei Fälle nicht 
eindeutig zugeordnet werden. Studien, die nur Kinder mit Verbrennungen betrachten [16, 38, 
42], werden hier nicht gesondert dargestellt, da sie nur eine spezielle Ursache eines 
sekundären AKS beschreiben. Eine Zusammenfassung in Gruppen ist wegen fehlender 
Detailinformation nicht möglich. 
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abdominelle Blutung, Packing nach 
Kasai-Operation 
1          
Mesenterialvenenthrombose 1          
Invagination, chirurgische Reduktion 1     1     
Polytrauma 1 2        7 
pseudomembranöse Kolitis, 
Mukoviszidose 
1          
Ösophagusperforation und Peritonitis 1          
Trauma      1     
rektale Pfählungsverletzung      1     
kleine Darmobstruktion    1       
rupturierte Appendix    1       
pr
im
är
 
Burkitt-Lymphom, abdomineller 
Tumor 
   1       
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Tab. 5.5:  Literaturangaben zu Ursachen eines AKS unterteilt nach primärem und sekundärem AKS  
 
 
Nach Tab. 5.5 existiert eine Vielzahl von Ursachen für das AKS im Kindesalter, wobei sich 
einzelne Ursachen teilweise nur geringfügig voneinander unterscheiden. Eine einfache 
Darstellung durch Zusammenfassung in Gruppen kann jedoch aufgrund fehlender 
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NEC   1      13 4 
Hirschsprung Enterocolitis         2  
Darmperforation    2     4 2 
bilateralen Wilmstumor mit 
Darmobstruktion 
        1  
Peritonitis          7 
Fehlbildungen          6 
Pankreatitis          1 
intraabdominelle Blutung u. 
retroperitoneales Hämatom 
         1 
Ileus          3 
Gastointestinale Obstruktion   2        
pr
im
är
 
intraabdomineller maligner Tumor   2        
subdurales Hämatom, Darmödem und 
Nekrose 
1          
Schusswunde Kopf, Hirnverletzungen 1          
Meningokokken-Schock 1          
Enzephalomyelitis, Status epilepticus, 
Jejunumnekrose 
1          
Trauma mit hoher Volumengabe        1   
Trauma     1  1    
Verbrennung   2  3     1 
Toxic-Shock-Syndrome    1       
Pneumonie    1       
Trauma, Herzstillstand    3       
Beinahe-Ertrinken, Herzstillstand    1       
konnataler Herzfehler, kardiogener 
Schock 
   1       
septischer Schock   3 1       
Sepsis     1      2 
se
ku
nd
är
 
Volumensubstitution  1         
so
ns
tig
e Trauma         3  
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Detailinformationen über die einzelnen Krankheitsbilder nicht erstellt werden. Weiterhin 
stellen viele Ursachen trotz der Darstellung mehrerer Studien noch Einzelfälle dar. Dies gilt   
z. B. beim primären AKS für die Mesenterialvenenthrombose, die rektale Pfählungs-
verletzung oder die pseudomembranöse Kolitis. 
 
In der hier vorliegenden Untersuchung (Abb. 4.10) dominieren bei dem primären AKS die 
Peritonitis und das Polytrauma als Ursachen mit jeweils sieben von 31 Fällen. Die Peritonitis 
wird in der Literatur nicht als Ursache erwähnt. Jedoch ist es möglich, dass die Autoren nur 
die Grunderkrankungen der Patienten anführen und somit eine eventuell daraus resultierende 
Peritonitis nicht als die Ursache eines AKS ansehen. Das Polytrauma als zweite gleichhäufige 
Ursache wird auch von Beck [6] und DeCou [22] erwähnt, jedoch nur mit einer Häufigkeit 
von drei Fällen. Die NEC vertreten mit vier Fällen und die Darmperforation mit zwei Fällen 
werden auch in den Arbeiten von Diaz [23], Ejike [26] und Neville [85] genannt. Bei Neville 
ist die NEC die Hauptursache eines AKS mit 13 von 23 Fällen, die zur Anlage einer 
Bauchwandplastik führt. In der hier vorliegenden Arbeit sind in sechs Fällen Fehlbildungen, 
in drei Fälle ein Ileus und in einem Fall eine Pankreatitis weitere Ursachen eines primären 
AKS. Alle drei Ursachen werden von keinem Autor erwähnt. 
 
Beim sekundären AKS zeigt sich anhand der Literatur ebenfalls eine große Variationsbreite 
der möglichen Ursachen. Infektionen und Sepsis machen zusammengefasst den größten 
Anteil aus.  Es werden aber auch häufig Verbrennung und Trauma genannt. In der hier 
vorliegenden Arbeit (Abb. 4.11) ist die Verteilung der Ursachen ähnlich, wobei die 
Gruppengröße von nur drei Kindern zu berücksichtigen ist. Die Sepsis ist in zwei von drei 
Fällen ursächlich für das sekundäre AKS gewesen. In einem Fall kann von einer Verbrennung 
als Ursache berichtet werden. Traumata oder isolierte Kopfverletzungen werden dagegen in 
der hier vorliegenden Studie nicht als Ursache beschrieben. 
 
5.6.2 Altersgruppen 
 
Kein Autor hat bisher die Ursachen eines AKS in den verschiedenen Altersgruppen 
angegeben. Somit ist ein Vergleich der Daten aus der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.12) 
mit anderen nicht möglich. 
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Die Neugeborenen zeigen mit sechs von neun Fällen Fehlbildungen als häufigste Ursache 
eines AKS. Die Fehlbildungen betreffen die Bauchwand und enthalten unter anderem ein 
komplexes Mißbildungssyndrom (Tab. 4.5). Da diese Ursachen direkt nach der Geburt 
behandelt werden müssen, sind sie somit nicht in anderen Altersgruppen vertreten. Die zweite 
Ursache in der Neugeborenenperiode ist die NEC mit drei von neun Fällen. Die Säuglinge 
zeigen keine besonderen Auffälligkeiten in den Ursachen eines AKS. In dieser Altersgruppe 
sind die NEC, die Peritonitis, die Perforation und der Ileus als Ursachen zu nennen. Die 
Kleinkinder präsentieren eine Verbrennung und ein Polytrauma. Der letztgenannten Ursache 
muss jedoch in der Gruppe der Schulkinder bei sechs Fällen besondere Beachtung geschenkt 
werden. Eine Erklärung für diese Häufung kann sein, dass die Kinder mit zunehmendem Alter 
leichtsinniger und mobiler werden. Damit sind sie für Unfälle im häuslichen Bereich und im 
Straßenverkehr gefährdeter. Eine Erklärung für die geringe Häufigkeit des Polytraumas in der 
generellen Betrachtung aller Studien kann ebenfalls durch die Häufung im Schulkindalter 
gegeben werden. Da diese Altersgruppe, wie in Kap. 5.1.1 besprochen, durch die 
Studiendesigns falsch repräsentiert wird, können Ursachen, die vor allem in dieser 
Altersgruppe auftreten, in ihrer Häufigkeit unterschätzt werden. Die zweite große Ursache für 
ein AKS im Schulkindalter ist die Peritonitis, die in fünf von sieben Fällen ihren Ursprung in 
einer entzündlichen Veränderung der Appendix findet. Da das prädisponierende Alter einer 
Appendizitis das 10. - 19. Lebensjahr ist [83], tritt in dieser Gruppe eine Häufung auf. 
Komplikationen einer Appendizitis wie z. B. die Peritonitis werden jedoch vor allem bei 
Kleinkindern oder Patienten über 60 Jahren beobachtet. Somit ist es überraschend, dass fünf 
AKS bei den Schulkindern auf einer entzündlichen Veränderung der Appendix beruhen. Als 
Raritäten in dieser Altersgruppe kann die Pankreatitis und die intraabdominelle Blutung mit 
retroperitonealem Hämatom gesehen werden. 
 
5.6.3 Frühgeburtlichkeit 
 
Ursachen bei Frühgeborenen mit AKS sind in der Literatur nicht erwähnt. In der vorliegenden 
Arbeit (Abb. 4.13) ist in dieser Altersgruppe die NEC mit vier von neun Fällen zu nennen. 
Damit stellt die gefürchtete Komplikation bei Frühgeborenen die Hauptursache des AKS in 
dieser Altersgruppe dar. Fehlbildungen nehmen mit drei Fällen den zweiten Platz ein, und die 
Perforation und der Ileus sind jeweils nur mit einem Fall vertreten. 
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5.6.4 Fazit 
 
In der hier vorliegenden Arbeit werden für das primäre AKS Fehlbildungen, Polytraumata 
und die Peritonitis als häufige Ursachen gefunden. Diese Häufung wird in der Literatur nicht 
bestätigt, da dort teilweise Fehlbildungen bereits im Studiendesign ausgeschlossen werden, 
und viele andere angegebene Ursachen nicht zu Gruppen zusammengefasst werden können. 
In den verschiedenen Altersgruppen dominieren unterschiedliche Ursachen. In der 
Neugeborenenperiode sind sowohl Fehlbildungen als auch die NEC von Bedeutung und im 
Schulalter Polytraumata sowie Peritonitiden, die ihren Ursprung meist in entzündlichen 
Veränderungen der Appendix haben. 
 
 
5.7 Voroperationen 
 
5.7.1 Aktuelle Voroperationen: Allgemein 
 
Das Vorhandensein von Voroperationen bei Kindern mit einem AKS wird in der Literatur nur 
von zwei Autoren erwähnt. Bei DeCou [22] kann anhand von Fallberichten der Verlauf der 
Erkrankung nachvollzogen werden. Bei einem Kleinkind liegt eine Voroperation vor, eine 
Splenektomie und Stillung einer Leberblutung bei einem Polytrauma nach einem 
Verkehrsunfall. Bei den zwei anderen Kleinkindern ist die Dekompression die erste Operation 
während dieses Krankenhausaufenthaltes. Neville [85] gibt in seiner Arbeit 23 Kinder an, von 
denen zwölf ein AKS nach chirurgischer Intervention entwickelt haben. Bei den übrigen elf 
hat das AKS bereits präoperativ bestanden. Über die Anzahl und Art der Voroperationen gibt 
Neville jedoch keine näheren Erläuterungen. In der Arbeit von Beck [6] werden 
Voroperationen nicht explizit ausgewiesen. Anhand der tabellarischen klinischen 
Charakteristik in seiner Arbeit kann bei vier von zehn Kindern jedoch mindestens eine 
chirurgische Voroperation abgeleitet werden. Drei Kinder scheinen eine Voroperation gehabt 
zu haben und bei einem Kind scheinen es mehrere gewesen zu sein. Als Voroperation 
berichtet Beck über ein Leberpacking, eine chirurgische Resektion bei Invagination, eine 
Deckung einer ösophagealen Perforation mit Anlage einer Gastrojejunostomie und eine 
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Operation wird nicht näher erläutert. Bei Diaz [23] entwickeln acht Kinder nach eigenen 
Angaben erst im weiteren Verlauf der primär behandelten Erkrankung ein AKS. Daher sind 
Voroperationen wahrscheinlich, jedoch werden sie nicht explizit erwähnt. In den Arbeiten 
von Greenhalgh [38] und Jensen [50] werden ebenfalls keine Angaben über Voroperationen 
gemacht. Sie beschreiben je einen Fall einer nicht ausreichenden thorakalen und abdominellen 
Escharotomie, die durch eine weiterführende chirurgische Dekompression ergänzt werden 
musste. Bei beiden stellt dies einen von vier Fällen dar. Warum abdominelle Voroperationen 
nicht detailliert in den Publikationen beschrieben werden, ist nicht verständlich. Nach 
elektiven Eingriffen werden höhere IAD-Werte beschrieben [7, 68, 100] und Scarani [98] 
kann bei kritisch kranken Kindern nachweisen, dass der IAD bei vorheriger abdomineller 
Operation höher ist als ohne. Diese Informationen sind notwendig, um einen IAD korrekt 
beurteilen zu können. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.14) ist bei 52,94 % der Kinder mindestens eine 
abdominelle Voroperation während des aktuellen Krankenhausaufenthaltes erforderlich 
gewesen. Die maximale Anzahl an Voroperationen beträgt vier, wobei die Anzahl der Kinder 
bei steigender Zahl deutlich abnimmt (Abb. 4.16). Die meisten Kinder haben nur eine 
abdominelle Voroperation gehabt. Die häufigsten sind Appendektomien und Darmresektionen 
mit AP-Anlage. Diese Häufigkeit stimmt nicht mit der Anzahl der Ursachen eines AKS 
überein. Lediglich die Appendix spielt in beiden Bereichen eine wichtige Rolle. Ein Vergleich 
dieser Häufigkeit mit den Daten aus der Literatur ist wegen fehlender Informationen nicht 
möglich. 
 
5.7.2 Aktuelle Voroperationen: Einteilung 
 
Kinder mit einem primären AKS  zeigen den gleichen Verlauf wie die Gesamtgruppe      
(Abb. 4.17). Beim sekundären AKS dagegen ist eine entgegengesetzte Tendenz zu 
verzeichnen. Mehr Kinder haben in der Vorgeschichte abdominelle Eingriffe erhalten. Dabei 
ist hier die Wertung jedoch aufgrund der Gruppengröße von drei Kindern nur eingeschränkt 
möglich. Ein Vergleich dieser Daten mit der Literatur ist wegen dort fehlender Daten nicht 
möglich.   
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5.7.3 Aktuelle Voroperationen: Altersgruppen 
 
Die Anzahl der Patienen mit einem AKS fällt mit zunehmender Voroperationszahl, was sich 
in den Altersgruppen der Neugeborenen und Schulkinder deutlich wiederspiegelt (Abb. 4.18). 
Auffällig dagegen ist die Altersgruppe der Säuglinge, bei denen die Anzahl der Kinder mit 
einem AKS bei steigender Voroperationszahl zunimmt. In dieser Altersgruppe scheinen 
multiple Voroperationen ein Risiko für die Entwicklung eines AKS darzustellen. Ein 
Vergleich dieser Daten mit der Literatur ist aufgrund fehlender Angaben nicht möglich. 
 
5.7.4 Frühere Operationen 
 
Frühere Operationen werden nicht in den vorliegenden Publikationen erwähnt, wodurch ein 
Vergleich der Häufigkeiten und Operationsarten nicht möglich ist. Dies ist verwunderlich, da 
das Wissen um abdominelle Voroperationen einen wesentlicher Bestandteil der chirurgischen 
Anamnese darstellt und somit bei jedem Patienten bekannt sein sollte. Besonders in der 
Diagnose eines AKS ist das Wissen darüber und eventuell daraus resultierender peritonealer 
Verwachsungen essentiell. Die Blasendruckmessung ist in diesen Fällen nicht aussagekräftig 
[66, 74], wie in Kapitel 2.6.2 beschrieben, und muss durch eine andere Technik ersetzt 
werden. Beck [6], DeCou [22], Diaz [23], Ejike [26], Greenhalgh [38] und Jensen [50] geben 
IAD-Werte nach Blasendruckmessung an, ohne das Fehlen von Kontraindikationen wie z. B. 
abdominelle Voroperationen zu erwähnen. Das kann allerdings nicht dahingehend gedeutet 
werden, dass keine Kontraindikationen wie z. B. frühere Operationen vorhanden sind.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.15) sind von 33 Kindern drei bereits früher einmal 
operiert worden. Aufgrund dieses geringen Prozentsatzes scheinen frühere Eingriffe die  
Wahrscheinlichkeit eines AKS nicht zu erhöhen. Dennoch ist das Wissen um frühere 
Voroperationen für eine korrekte Bestimmung des IAD notwendig, da eventuell bestehende 
intraabdominelle Verwachsungen eine Blasendruckmessung nicht erlauben. Diese 
Kontraindikation wird laut Aktenlage auch in dem Universitätsklinikum Aachen bei einem 
Patienten nicht berücksichtigt. In diesem Fall ist durch Blasendruckmessung ein IAD 
bestimmt worden, obwohl bei diesem Patienten in  der Vergangenheit eine Nephrektomie mit 
Anlage einer Neoblase durchgeführt worden ist. 
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5.7.5 Art der Voroperation 
 
In Kap. 5.7.1 sind die in der Literatur vermerkten Operationsarten aufgeführt. Diese stimmen 
im Einzelnen nicht mit den hier genannten (Tab. 4.7) überein. Daher ist ein Vergleich nicht 
möglich.  
 
5.7.6 Fazit 
 
In der Literatur werden Voroperationen bei Kindern mit AKS nicht in diesem Zusammenhang 
erwähnt. Aus einem Vergleich von Informationen aus Einzelfällen mit den hier vorliegenden 
Daten kann geschlossen werden, dass die meisten Kinder eine Voroperation gehabt haben und 
die Anzahl der Kinder mit AKS mit zunehmender Zahl der Voroperationen abnimmt. Diese 
Tendenz wird beim primären AKS ebenfalls gefunden, und sie ist im sekundären aufgrund 
einer geringen Gruppengröße nicht beurteilbar. Diese sinkende Verteilung wird in der hier 
vorliegenden Arbeit auch in den Altersgruppen der Neugeborenen und Schulkinder bestätigt. 
Bei den Säuglingen jedoch zeigt sich ein anderes Bild. Dort scheint eine höhere Anzahl an 
Voroperationen ein erhöhtes AKS-Risiko darzustellen. Frühere abdominelle Voroperationen 
stellen je nach Lokalisation und zu vermutender Verwachsungen eine Kontraindikation für 
die IAD-Bestimmung mittels Blasendruck dar. Somit ist das Wissen um diese Voroperationen 
in der Diagnostik eines AKS notwendig. In der hier vorliegenden Arbeit sind drei Kinder in 
der Vergangenheit operiert worden. Da sie mit 9,09 % jedoch keinen besonders hohen 
Prozentsatz darstellen, kann davon ausgegangen werden, dass frühere abdominelle 
Voroperationen nur einen geringen Einfluss auf die Entwicklung eines AKS haben. Ein 
Vergleich der verschiedenen früheren Operationsarten ist aufgrund fehlender Daten in der 
Literatur nicht möglich.  
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5.8 Verschlusstechniken 
 
5.8.1 Allgemein 
 
In der Literatur werden viele verschiedene Techniken genannt, um das Abdomen bei Kindern 
nach einem AKS zu verschließen.  
 
- Bei Beck [6] resultieren bei neun von zehn Kindern temporäre Deckungen mit einem 
Dacron-Mesh oder Bogota-Bag. Die Verschlussarten werden nicht angegeben. 
- DeCou [22] beschreibt drei Dekompressionen mit einem Polypropylen-Netz-Silo. Der 
Bauchdeckenverschluss wird in zwei Fällen schichtweise und in einem durch eine nicht 
näher beschriebene Rekonstruktion der Bauchwand erreicht.  
- Diaz [23] dekomprimiert zwei Kinder durch eine  Laparotomie, und beide sterben. 
- Ejike [26] führt nur sechs chirurgische Interventionen bei 14 Kindern durch. Dies sind ein 
Peritonealkatheter und fünf Laparotomien, woraus nur ein offenes Abdomen resultiert, 
welches mit Vakuumtherapie verschlossen werden kann.  
- Greenhalgh [38] berichtet über eine Silo-Anlage mit späterem Faszienverschluss und 
mehrfach folgender Hauttransplantation und über ein Polypropylennetz mit nicht 
dokumentiertem Verschluss. 
- Jensen [50] beschreibt drei Laparotomien, wobei das Abdomen anschließend mit einem 
Infusionsbeutel und in zwei Fällen mit einer Silo-Technik, die nicht näher erläutert wird, 
verschlossen wird. Zwei Patienten versterben vor einer Deckung, und ein Abdomen wird 
mit unbekannter Technik verschlossen. 
- Maxwell [70] kann nach Dekompression mit einem Vicrylnetz eine Deckung durch 
sekundären Hautverschluss erreichen.  
- Morrell [82] führt direkt im Anschluss an die Dekompression einen schichtweisen 
Bauchdeckenverschluss durch. 
- Neville [85] zeigt in seiner Arbeit die beste Dokumentation der verschiedenen Techniken. 
Bei 23 Kindern wird eine Implantation von Silastic®-Blättern, PTFE, Marlex- oder 
Vicrylnetzen durchgeführt. Die Deckung der Defekte verteilt sich auf zehn schichtweise 
Bauchdeckenverschlüsse, eine Hauttransplantation, drei Granulationen über dem Netz, 
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zwei sekundäre Wundverschlüsse nach Netzentfernung, und in sieben Fällen kann keine 
Deckung erzielt werden. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.19) werden 34 Kinder mit einem AKS beschrieben. In 
allen Fällen ist eine Dekompression durch die Implantation eines Vicrylnetzes im 
Faszienniveau erreicht worden. Der schichtweise Bauchdeckenverschluss, der nach Moore 
[80] die ideale Technik darstellt, kann im Universitätsklinikum Aachen bei 15 Patienten 
(44,12 %) durchgeführt werden. Durch alleinige Granulation erreichen acht Kinder (23,53 %) 
einen Verschluss. Bei zwei Kindern (5,88 %) wird zusätzlich noch eine Spalthaut-
transplantation vorgenommen. Als Einzelfälle (je 2,94 %) sind hier der primäre und 
sekundäre Hautverschluss über dem Vicrylnetz zu nennen. Bei sieben Kindern (20,59 %) 
kann vor dem Tod keine Deckung erreicht werden.  
 
Das offene Abdomen im Kindesalter stellt eine große Herausforderung in der Behandlung 
eines AKS im Kindesalter dar. Somit ist es verwunderlich, dass viele Autoren keine Angaben 
dazu machen oder ihre angewandten Methoden nicht näher erläutern. Trotz der geringen 
Dokumentation lassen sich dennoch einige Aussagen treffen. Die im Universitätsklinikum 
Aachen durchgeführten Techniken werden auch in der Literatur für diesen Anlass beschrieben 
und genutzt. Übereinstimmend mit den hier vorliegenden Daten dominieren bei DeCou [22] 
und Neville [85] ebenfalls die schichtweisen Bauchdeckenverschlüsse in der Deckung des 
Abdomens. Als Einzelfall wird in der hier vorliegenden Arbeit bei einem Patienten mit 
Granulation und Hauttransplantation eine unterstützende Vakuumtherapie durchgeführt. Diese 
Therapie beschreibt auch Eijke [26] bei einem Patienten.  Obwohl die Vakuumtherapie bei 
Kindern mit AKS damit in der Literatur nur gering vertreten ist, gibt es Studien, die ein 
großes Erfolgspotential vermuten lassen. Markley [69] hat eine Technik des 
Vakuumwundverschlusses bei sechs Kindern mit intraabdomineller Sepsis oder AKS 
untersucht. Er beschreibt, dass die Notwendigkeit für Netzverschlüsse oder 
Hauttransplantationen bei Benutzung der Korsett-Technik nicht mehr besteht. Dafür muss 
zusätzlich zu einem Vakuumverschluss ein umbilikales Band die vertikalen Haltefäden des 
Vakuumwundverschlusses durch Zug entlasten. Auch die Vac-Pac-Technik allein wird bei 
Markley bereits sehr erfolgreich bei Kindern angewendet. Caniano [10] berichtet ebenfalls 
über einen erfolgreichen Einsatz des vakuumassistierten Verschlusses bei Kindern. Er 
untersucht die Ergebnisse dieser Technik bei verschiedenen Defekten über einen Zeitraum 
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von dreieinhalb Jahren, unter anderem auch bei großen Gewebedefekten der Bauchwand. 
Dabei kommt er zu dem Schluss, dass die negative Drucktherapie eine sichere und 
kostengünstige Alternative in der Wundbehandlung von Kindern darstellt. Diese Ergebnisse 
hören sich für die Zukunft Erfolg versprechend an. 
 
Zusammenfassend aus den Daten der Literatur und der hier vorliegenden Arbeit ist der 
schichtweise Bauchdeckenverschluss die häufigste Technik zur Deckung eines Laparostomas 
nach einem AKS im Kindesalter. Eine zweite häufige Methode ist die Granulation eines 
Netzes mit oder ohne Hauttransplantation. Andere Techniken, wie z. B. der primäre oder 
sekundäre Hautverschluss oder die sekundäre Granulation werden vereinzelt gefunden. Nach 
der Literatur scheint die Vakuumtherapie eine erfolgreiche und in der Zukunft 
möglicherweise wichtig werdende Therapieoption bei Kindern mit AKS darzustellen. 
 
5.8.2 Einteilung 
 
Die Verteilung der Verschlusstechniken entsprechen der Einteilung eines AKS wird in der 
Literatur nicht berichtet. In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.20 und Tab 4.9) werden 
keine Auffälligkeiten beobachtet. Beim primären AKS werden alle Techniken vorgefunden, 
während das sekundäre AKS nur den schichtweisen Bauchdeckenverschluss als Deckung 
zeigt. Eine Interpretation dieser Verteilung ist aufgrund der geringen Anzahl nicht möglich.  
 
5.8.3 Altersgruppen 
 
Eine Unterteilung der Bauchdeckenverschlusstechniken nach verschiedenen Altersgruppen 
der Patienten ist in der Literatur nicht zu finden. In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.21 
und Tab 4.10) fällt bei den Neugeborenen und Schulkindern jeweils eine Technik besonders 
auf. In der Gruppe der Neugeborenen dominiert die Granulation über dem Vicrylnetz deutlich 
mit fünf von neun Fällen. Bauchwanddefekte sind die Hauptursache für das AKS in dieser 
Altersgruppe. Aufgrund der relativen Organmegalie ist ein schichtweiser 
Bauchdeckenverschluss ebenso wie ein Hautverschluss nach operativer Korrektur somit nur 
schwer möglich. In der Gruppe der Schulkinder dominiert der schichtweise 
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Bauchdeckenverschluss jedoch deutlich mit elf von 18 Fällen. Eine Tendenz der einzelnen 
Techniken in allen Altersgruppen ist aufgrund der geringen Fallzahlen nicht erkennbar. 
 
5.8.4 Intraabdomineller Katheter 
 
Eine Therapieform des AKS ist die Dekompression mit einem intraabdominellen Katheter. 
Ein Vorteil dieser Therapie ist, dass kein offenes Abdomen oder folgender 
Bauchdeckenverschluss notwendig ist. Es wird ein Peritonealdialysekatheter verwendet, der 
mit Hilfe der Seldinger Technik oder über einen kleinen Schnitt direkt in die Bauchhöhle 
eingebracht wird [92]. Reed [92] kann in einer Studie mit 12 Personen zeigen, dass der IAD 
durch diese Drainage um bis zu 18 mmHg sinkt. Dabei ist keine Korrelation zum geförderten 
Volumen zu vermerken gewesen. In einem Fall werden nur 50 ml drainiert, und der Druck 
sinkt um 18 mmHg. Diese Technik wird nach Literaturangaben bei Kindern mit einem AKS 
sehr häufig angewandt. Jensen [50] und Ejike [26] beschreiben je einen Fall, Greenhalgh [38], 
Hobson [42] und Corcos [16] je zwei und Diaz [23] sogar sechs. Nach Reed können 
Verbrennungspatienten mit massiver Volumengabe von dieser frühen Dekompression 
profitierten. Und Latenser [62] kann in einer vergleichenden Studie mit einer Laparotomie bei 
Verbrennungsopfern zeigen, dass die perkutane Dekompression eine sichere und effektive 
Methode ist, den IAD zu senken und einem AKS vorzubeugen. Auch Corcos, Greenhalgh, 
Hobson und Jensen beschreiben nur Patienten mit Verbrennungen, die jedoch bereits ein AKS 
entwickelt haben, und können diese Technik dort erfolgreich anwenden. Diaz dagegen hat ein 
gemischtes Klientel, wobei 80 % der so therapierten Kinder ebenfalls ein sekundäres AKS 
aufweisen. Er stellt in dieser Gruppe nur eine Letalität von 20 % fest, während er bei einer 
Dekompression durch Laparotomie eine Letalität von 100 % findet. Diaz sieht als weiteren 
Vorteil die sofortige Durchführung am Patientenbett. In der hier vorliegenden Arbeit wird 
kein Kind mit dieser Technik therapiert. Sie sollte jedoch aufgrund der schnellen und 
komplikationsarmen Anwendung, wie von Reed beschrieben, und der dokumentierten Erfolge 
weiter untersucht werden. Dies fordert auch Diaz. 
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5.8.5 Fazit 
 
Der schichtweise Bauchdeckenverschluss stellt die meistverwendete Technik sowohl in der 
Literatur als auch in der hier vorliegenden Arbeit dar. Die Granulation über einem Netz ist 
eine ebenfalls häufige Methode der Deckung. In der hier vorliegenden Arbeit kann bei den 
Neugeborenen die Granulation und bei den Schulkindern der schichtweise 
Bauchdeckenverschlusses als führend beobachtet werden. Nach der Literatur scheint die 
Vakuumtherapie bei Kindern ein Erfolg versprechendes Potential für die Zukunft zu besitzen. 
Eine erfolgreiche Dekompression ohne folgenden Bauchdeckenverschluss verspricht die 
Anlage eines intraabdominellen Katheters. Diese Technik wird bisher vor allem beim 
sekundären AKS angewandt, sollte aber weiter untersucht werden. 
 
5.9 Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss 
 
5.9.1 Allgemein 
 
Tab. 5.6 bringt Informationen zur Dauer bis zu einem Bauchdeckenverschluss in der Literatur 
und der hier vorliegenden Arbeit. Es werden entweder der Mittelwert oder einzeln 
dokumentierte Zeiten angegeben. Dabei werden nur die Dekompressionen berücksichtigt, bei 
denen eine Laparotomie durchgeführt worden ist.  
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1. 2. 3. 4. 
Beck [6] 10 
(1762*) 
10 1  0 - 19 13    
Corcos [16] 2 0        
DeCou [22] 3 3 0   2 6   
Diaz [23] 10 (1052*) 2        
Ejike [26] 14 (75*) 5 4       
Greenhalgh [38] 4 2 0   2(#)    
Hobson [42] 6 k.A.        
Jensen [50] 4 3    7° 8 2°  
Kawar [53] 3 k.A.        
Maxwell [70] 1 1    49    
Morrell [82] 1 1 1       
Neville [85] 23 23 0 6+ 2 - 11+ 98    
 
Aachen (Bolten) 34 34 1 53 
(Median) 
10 - 63 
(KI) 
    
 
*  Gesamtgröße der Studie 
# Aufgrund der Verbrennungen ist kein Hautverschluss zu erreichen gewesen; daher ist hier nur der 
Faszienverschluss dokumentiert. 
°   tot vor Verschluss 
+  nur für sieben schichtweise Verschlüsse gültig 
 
Tab. 5.6: Mittelwert und Einzelangaben der Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss aus Studien über 
das AKS im Kindesalter 
 
 
In der Literatur werden sehr wenige Angaben zu der Dauer des temporären 
Bauchdeckenverschlusses bei Kindern mit AKS gefunden. Nur Neville [85] gibt für seine 
Studiengruppe einen Mittelwert von sechs Tagen an. Dieser bezieht sich jedoch ausschließlich 
auf einen Teil der Gruppe, nämlich Kinder mit einem schichtweisen Bauchdeckenverschluss. 
Er liefert nur bei einem  Patienten weitere Zusatzinformationen über den zeitlichen Verlauf. 
Beck [6] gibt in einer Tabelle für jede einzelne Operation einen Wert von 0 - 19 Tagen an. 
Während nach diesen Angaben bei zwei Patienten ein direkter Verschluss durchgeführt wird,  
schreibt er im Text nur von einem. Diese Diskrepanz kann anhand der Publikation nicht 
geklärt werden. Ejike [26] berichtet über eine Laparotomie bei fünf von 14 Kindern, und nur 
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bei einem resultiert ein offenes Abdomen. Da keine Zeitangabe bis zum Verschluss bei 
diesem Patienten geliefert wird, entfällt diese Studie für die Diskussion. Auch Angaben von 
Diaz [23] können nicht berücksichtigt werden, da die beiden einzigen Kinder sterben, bei 
denen eine Laparotomie durchgeführt wird. Weiter kann keine allgemeine Aussage zur Dauer 
bis zum Bauchdeckenverschluss von den in der Literatur berichteten Fällen gemacht werden,  
da es einzeln dokumentierte Fallberichte sind. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit wird bei 34 Kindern die Implantation eines Vicrylnetzes zur 
Therapie eines AKS durchgeführt. Der Median nach Kaplan-Meier bis zum 
Bauchdeckenverschluss liegt bei 53 Tagen mit einem Konfidenzintervall von 10 - 63 Tagen, 
wobei das Minimum bei den Überlebenden auf null Tage und das Maximum auf 179 Tage 
fällt (Abb. 4.22 und Tab. 4.11). Hier ist der Zeitpunkt des Verschlusses nach Granulation so 
definiert, dass kein Restdefekt mehr vorhanden ist. Dadurch erklären sich die langen 
Zeiträume. Maxwell [70] und Neville [85] beschreiben Einzelfälle mit ebenfalls längeren 
Zeiten. Maxwell unternimmt erst den Versuch einer Granulation und erreicht bei einer später 
stattfindenden Operation nach 49 Tagen ein Deckung durch sekundären Hautverschluss. Auch 
Neville beschreibt einen Patienten mit einem langen Therapieverlauf. Dieser erhält nach      
98 Tagen eine Hauttransplantation zur Deckung. Ansonsten werden in der Literatur fast nur 
Fälle eines schichtweisen Bauchdeckenverschlusses mit Daten versehen. Dadurch können die 
im Vergleich zu der hier vorliegenden Arbeit kurzen Zeiten bis zu 19 Tagen bedingt sein.  
 
Viele Studien beschäftigen sich mit dem primären Bauchdeckenverschluss im Vergleich zu 
einem verspäteten Verschluss. Dabei wird diskutiert, wie und bis wann ein schichtweiser 
Bauchdeckenverschluss zu erreichen ist und mit welcher Technik dieser Zeitraum verlängert 
werden kann [39, 77]. Weiterhin werden Komplikationen oder der Verlauf im Hinblick auf 
die Deckungsart und den Zeitpunkt hin untersucht [79, 115]. In diesen Studien werden jedoch 
nicht alle Faktoren auf einmal im Zusammenhang mit dem AKS gewürdigt. Das trifft auch für 
Vogel [115] und Miller [79] zu, die dasselbe Patientenkollektiv von 344 Patienten im Alter 
von 5 - 86 Jahren mit einem offenen Abdomen retrospektiv untersuchen. Vogel teilt die 
Überlebenden entsprechend ihres Verschlusses in zwei Gruppen ein. In seiner Arbeit 
verursachen infektiöse Komplikationen eine Unfähigkeit des primären Verschlusses, der 
jedoch im Mittel nach 3,5 Tagen bei 65 % der überlebenden Patienten zu erreichen ist. Über 
die verbleibenden 35 % der Überlebenden oder die 20 % verstorbenen Patienten werden keine 
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Aussagen gemacht. Miller  berichtet, dass  bei einem verspäteten Faszienverschluss nach dem 
achten Tag die Komplikationen signifikant ansteigen. Somit hängt die Morbidität nach ihm 
unter anderem von dem Zeitpunkt und der Methode der Wunddeckung ab. Daher ist es nicht 
verständlich, warum das in Fallberichten oder Studien über das AKS nicht immer aufgeführt 
wird. 
 
5.9.2 Einteilung 
 
Bei Kindern wird eine Einteilung in primäres oder sekundäres AKS in Bezug auf die Dauer 
bis zum Bauchdeckenverschluss in der Literatur nicht gefunden.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.12) kann das primäre AKS im Median nach 53 Tagen 
vor dem sekundären mit 68,5 Tagen verschlossen werden. Die maximale Dauer bis zum 
Verschluss ist beim sekundären AKS jedoch mit 126 Tagen deutlich geringer als mit          
179 Tage beim primären. Die Häufigkeit des sekundären AKS in der hier vorliegenden Arbeit 
ist mit drei von 34 Fällen gering vertreten. 
 
5.9.3 Altersgruppen 
 
Daten über die einzelnen Zeiträume bis zum Bauchdeckenverschluss in den verschiedenen 
Altersgruppen bei Kindern werden in der Literatur nicht gefunden.  
 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.13) zeigen sich in den Altersgruppen deutliche 
Unterschiede hinsichtlich der Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss. Dabei sind ebenso wie 
in Kap. 5.8.3 die Neugeborenen und die Schulkinder als besonders auffällig zu nennen. Die 
Neugeborenen zeigen einen Median von 122 Tagen, der deutlich über dem der Schulkinder 
von elf Tagen liegt. Ein Grund für diesen deutlichen Unterschied kann, wie in  Kap. 5.9.1 
erklärt und in Kap. 4.9.3 aufgeführt, die Technik des Bauchdeckenverschlusses sein.  
 
Bei den Neugeborenen wird in fünf von neun Fällen eine Granulation über dem Vicrylnetz 
beobachtet (Tab. 4.10). In dieser Gruppe müssen besonders die kongenitalen 
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Bauchwanddefekte als Ursache hervorgehoben werden, da sie die Mehrheit ausmachen und 
nur hier anzutreffen sind. Engum [28] und Olesevich [89] betonen bei diesen Fehlbildungen 
die Wichtigkeit der intraoperativen Bestimmung des abdominellen Druckes, um ein AKS zu 
vermeiden. Nach Olesevich stellt ein Wert unter 20 mmHg einen primären Verschluss ohne 
Darmischämie sicher. In Kombination mit prosthetischen Materialien kann die Anzahl der 
Kinder erhöht werden, bei denen letztendlich ein primärer Verschluss erreicht wird. Das ist 
nach Olesevich erstrebenswert, da keine Folgeoperation nötig ist und die 
Krankenhausliegedauer sowie Dauer bis zur vollständigen Nahrungsaufnahme geringer sind. 
Diese Technik stellt also eine erfolgreiche Therapie bei Neugeborenen mit dieser Erkrankung 
dar und bedingt eine langwierige Granulation. 
 
Bei den Schulkindern dominiert in der hier vorliegenden Arbeit mit elf von 18 Fällen der 
schichtweise Bauchdeckenverschluss, der für die kurze Dauer bis zum Bauchdecken-
verschluss in dieser Gruppe verantwortlich sein kann (Tab. 4.10). Vergleichsdaten in der 
Literatur existieren in dieser Altersgruppe nicht. 
 
5.9.4 Schichtweiser Bauchdeckenverschluss 
 
Die Dauer bis zum schichtweisen Bauchdeckenverschluss wird in der Literatur von Neville 
[85] für einen Teil seiner Studienpopulation ausgewiesen. Bei sieben Kindern liegt der 
Mittelwert bei sechs Tagen und die Spanne reicht von 2 – 11 Tagen. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit wird aufgrund der großen Bedeutung des Faszienverschlusses, 
dieser separat ausgewiesen (Tab. 4.14). 15 Kinder sind während der stationären Behandlung 
auf diese Weise versorgt worden, und der Median liegt bei sechs Tagen. Die Spanne reicht 
von 1- 126 Tagen nach der Dekompressionsoperation. 
 
Die mediane Zeit der hier vorliegenden Studie deckt sich mit den Angaben von Neville [85], 
wobei hier eine deutlich längere Spanne beobachtet wird. In dem von Neville angegeben 
Zeitraum können hier elf der 15 Verschlüsse durchgeführt werden. Die restlichen vier stellen 
Ausreißer mit einer Dauer von 16, 53, 56 und 126 Tagen dar. 
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5.9.5 Fazit 
 
In der hier vorliegenden Arbeit liegt die mediane Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss bei 
53 Tagen. Dieser Wert ist abhängig von der durchgeführten Verschlussart und variiert in den 
Altersgruppen entsprechend der dort dominierenden Technik. Bei den Neugeborenen liegt der 
Median bei 122 Tagen und bei den Schulkindern nur bei elf. Ein Vergleich dieser Ergebnisse 
mit der Literatur ist nicht möglich, da dort keine Daten bei Kindern existieren oder die 
Studiengruppen nur mit einer Technik versorgt werden. Die Dauer bis zum schichtweisen 
Bauchdeckenverschluss in der hier vorliegenden Arbeit deckt sich mit einem Median von 
sechs Tagen mit dem Mittelwert der Arbeit von Neville. 
 
5.10 Revisionen 
 
5.10.1 Allgemein 
 
Zahlreiche Autoren berichten über weitere abdominelle Operationen nach der Anlage eines   
Laparostomas. Maxwell [70] beschreibt mit drei Folgeoperationen in einem Fallbericht die 
meisten bei einem Patienten. DeCou [22], Greenhalgh [38] und Jensen [50] publizieren 
insgesamt fünf Dekompressionen mit jeweils einer folgenden Operation wie dem 
Bauchdeckenverschluss und einer Second-Look-Operation. Beck [6], Ejike [26], Hobson [42] 
und Neville [85] machen über weitere Eingriffe keine Aussagen. Anhand der dort 
präsentierten Fallberichte lassen sich jedoch in einzelnen Fällen weitere abdominelle 
Operationen ableiten, ohne deren genaue Zahl angeben zu können. Bei Greenhalgh und 
Jensen sind bei je einem Patienten keine Revisionen nötig gewesen, da dieser verstorben ist. 
Auch Morrell [82] berichtet von keiner Folgeoperation, da er einen primären Verschluss bei 
der Dekompressionsoperation erreichen kann. Diaz [23] macht zu diesem Thema keine 
Angaben. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.26) sind alle abdominellen Operationen, die nach der 
Dekompressionsoperation durchgeführt werden, als Revisionen aufgeführt. Insgesamt sind 
bei 25 Kindern (73,53 %) weitere Operationen notwendig gewesen. Dabei sind die meisten 
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Kinder (32,35 %) nur einmal operiert worden, und die Häufigkeit nimmt mit steigender 
Operationszahl ab. Die maximale Anzahl liegt bei sieben Operationen, die bei einem Kind 
durchgeführt worden sind. 
 
Da in der Literatur nur wenige Autoren diese Folgeoperationen aufführen, ist ein Vergleich 
dieser Daten mit den hier vorliegenden nur begrenzt möglich. Die meisten [22, 38, 50] 
berichten von ein bis zwei Eingriffen. Lediglich Morrell [82] beschreibt drei Operationen bei 
einem Patienten. Somit scheinen viele Eingriffe bei derselben Person selten zu sein, da sie 
sonst wegen ihrer Bedeutung sicherlich besonders hervorgehoben worden wären. Wie in der 
Literatur wird auch in der vorliegenden Arbeit bevorzugt eine Folgeoperation beobachtet. 
Hier werden acht der 15 schichtweisen Bauchdeckenverschlüsse in der direkt folgenden 
Operation durchgeführt. Von den drei weiteren Patienten mit nur einer Operation sind zwei 
gestorben und einer zeigt nun eine beginnende Resorption des Netzes und Bildung eines 
Narbengewebes. Neun Kinder haben keine weiteren abdominellen Operationen benötigt. Fünf 
Kinder zeigen eine Granulation über dem implantierten Netzes, ein Kind einen primären 
Hautverschluss über dem Vicrylnetz und drei Kinder versterben. Interessant sind auch die drei 
Kinder mit den meisten Eingriffen. Selbst nach sechs und sieben Eingriffen kann ein 
schichtweiser Bauchdeckenverschluss bei zwei Kindern durchgeführt werden. Bei dem dritten 
Kind kommt es zu einer vollständigen Granulation. 
 
Somit weist in der hier vorliegenden Arbeit die Anzahl der Revisionen nicht auf einen 
Zusammenhang zur gewählten Verschlusstechnik hin. Die Zahl der Kinder, die mehrere 
Operationen benötigen, nimmt mit zunehmender Operationszahl deutlich ab. Ein Vergleich 
dieser Erkenntnisse ist ebenso wie ein Vergleich der Operationsarten mit der Literatur aus den 
oben genannten Gründen nicht möglich. 
 
5.10.2 Einteilung 
 
Bei Kindern mit einem primären AKS wird ebenfalls die Tendenz der Gesamtgruppe 
wiedergespiegelt (Abb. 4.27). Beim sekundären AKS zeigen die Kinder jedoch eine 
Gleichverteilung der gesamten Spannbreite an notwendigen Revisionseingriffen. Aufgrund 
der Gruppengröße von nur drei Kindern ist damit keine Aussage zu treffen. Ein Vergleich mit 
der Literatur in diesem Thema ist aufgrund fehlender Daten nicht möglich. 
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5.10.3 Altersgruppen 
 
Bei der Betrachtung der Revisionsanzahlen in den Altersgruppen fallen die Neugeborenen 
und die Schulkinder auf (Abb. 4.28). Bei den Neugeborenen haben fünf von neun Kindern 
nach der Dekompressionsoperation keine weiteren Operationen nötig. Dies sind alles Kinder 
mit Bauchwanddefekten: drei Gastroschisis, eine Omphalozele und ein komplexes 
Missbildungssyndrom. Das Abdomen des Kindes mit dem Missbildungssyndrom wird nach 
Implantation eines Netzes durch primären Hautverschluss gedeckt und bei den restlichen 
Kindern wird das Abdomen durch Granulation des Netzes verschlossen. Bei den 
Schulkindern haben acht von 18 Kindern eine Folgeoperation und nur ein Kind keine. 
 
5.10.4 Art der Netzrevisionen 
 
Wenige Angaben über Neueinlagen, Verkleinerungen oder Vergrößerungen des 
Laparostomas sind in der Literatur vermerkt.  
 
Maxwell [70] berichtet bei einem Patienten über eine Neueinlage eines Vicrylnetzes wegen 
fehlender Granulation. Jernigan [51] findet heraus, dass ein Netz 3 - 4 mal geöffnet und 
wieder verschlossen werden kann, ohne erneuert werden zu müssen. Auf diese Weise kann 
nach Töns [113] einer manipulationsbedingten Fasziennekrose vorgebeugt werden. Dies wird 
auch in den hier betrachteten Fällen so gehandhabt. Dennoch ist bei neun Kindern eine 
Erneuerung des  Vicrylnetzes notwendig, und bei zwei Kindern muss dies zweimal 
durchgeführt werden (Tab. 4.17). Insgesamt ist das Verfahren bei 17,19 % aller 
Revisionsoperationen angewendet worden. Mit diesem Prozentsatz stellt die Neuimplantation 
eines Vicrylnetzes einen relevanten Bestandteil in der Therapie mit Vicrylnetzen bei Kindern 
mit einem AKS dar. 
 
Verkleinerungen des Laparostomas bei Kindern mit AKS werden in der Literatur nur von 
Neville [85] beschrieben. Er kann bei vier von 23 Patienten das Laparostoma verkleinern. 
Wie häufig dies bei den einzelnen Patienten durchgeführt wird, ist nicht vermerkt. Töns [113] 
empfiehlt im allgemeinen Fall bei Netz-Laparostomata nach Möglichkeit eine mediane 
Raffung nach einer Reintervention, um die Wundfläche und somit Volumen- und 
Elektrolytverluste zu reduzieren. In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.16) kann eine 
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Verkleinerung durch Raffung des Vicrylnetzes bei fünf Kindern erreicht werden. Bei einem 
Kind wird sie zweimal durchgeführt. Somit ist die Raffung eines Vicrylnetzes Bestandteil von 
9,38 % aller Revisionsoperationen. 
 
Vergrößerungen eines bestehenden Laparostomas werden ebenfalls beschrieben. Beck [6] 
erwähnt diese Notwendigkeit in vier von 15 Fällen. Greenhalgh [38] beschreibt bei zwei 
Kindern weiterführende dekompremierende Techniken nach Peritonealkatheteranlage. In der 
hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.18) ist eine Vergrößerung eines bestehenden Laparostomas 
bei fünf Kindern notwendig; bei zwei Kindern zweimalig, so dass bei 10,94 % aller 
Revisionen eine Vergrößerung durchgeführt wird. 
 
5.10.5 Tertiäres AKS 
 
Eine Netzvergrößerung muss in der hier vorliegenden Arbeit bei fünf Kindern durchgeführt 
werden, da progrediente Situationen im Sinne eines tertiären AKS vorliegen. In zwei Fällen 
ist ein bereits verschlossenes Abdomen durch Neuimplantation eines Netzes wieder in eine 
offene Behandlung überführt worden. Bei dem einen Kind muss die Granulationsplatte bei 
einem Revisionseingriff entfernt werden, und wegen des zu großen Gewebedefektes ist ein 
erneutes Laparostoma notwendig. Bei dem anderen Kind ist dies aufgrund eines erneuten 
AKS erforderlich gewesen. Somit bestehen bei insgesamt sechs Kindern (17,65 %) Zeichen 
eines tertiären AKS aufgetreten sind. Beck [6] beschreibt bei drei von zehn Kindern ein 
tertiäres AKS, wobei zwei Kinder drei Episoden zeigen und ein Kind zwei zeigt. Bei vier 
Fällen besteht bereits ein offenes Abdomen, bei denen jedoch die Dekompression mit einem 
Dacronnetz nicht genügend Schutz vor dem steigenden IAD bietet. Bei den Dekompressionen 
mit einem Bogota-Bag beobachtet Beck kein tertiäres AKS. In einem Fall ist das Abdomen 
bereits verschlossen gewesen, als sich ein erneutes AKS entwickelt. Greenhalgh [38] 
präsentiert zwei Fälle. Einmal wird nach einer erfolgreichen Peritonealkatheteranlage am 
folgenden Tag eine abdominelle Escharotomie vorgenommen, da die Dekompression nicht 
mehr ausreicht. Im zweiten Fall tritt nach 13 Tagen ein erneutes AKS auf, welches ebenfalls 
mit einem Peritonealkatheter therapiert werden kann. Beide Patienten sind verstorben. Nach 
diesen Daten scheint das tertiäre AKS bei Kindern mit Prozentzahlen von 30 % bei Beck [6], 
50 % bei Greenhalgh [38] und 17,65 % in der hier vorliegenden Studie häufig zu sein. 
Aufgrund der vorliegenden großen Spannbreite in den Prozentangaben, sollten weitere 
AKS im Kindesalter    
 
 130
Studien zu diesem Thema durchgeführt werden. In diesem Zusammenhang ist auch die Frage 
zu klären, bis zu welchem Zeitpunkt ein AKS als tertiär gilt und ab wann als ein zweites 
primäres oder sekundäres AKS. 
 
5.10.6 Fazit 
 
Die meisten Kinder mit einem AKS benötigen nach der Dekompressionsoperation weitere 
Folgeoperationen. In der hier vorliegenden Arbeit wird bei der Mehrzahl der Kinder eine 
Operation durchgeführt. Ihre Anzahl nimmt mit zunehmender Operationszahl ab. Ein 
Zusammenhang der Revisionsanzahl mit der Verschlusstechnik kann nicht gefunden werden. 
Bei den Neugeborenen haben die Mehrzahl der Kinder keine Folgeoperationen im Gegensatz 
zu den Schulkindern, die mit acht von 18 Kindern einen Eingriff aufweisen. In der Literatur 
werden wenige Angaben zu Folgeoperationen und deren Art gemacht. In der hier 
vorliegenden Arbeit werden sie detailliert beschrieben. Netzneueinlagen sind in 17,19 % 
Bestandteil einer folgenden Operation, Netzraffungen in 9,38 % und Netzvergrößerungen in 
10,94 %.  Das tertiäre AKS bei Kindern zeigt Inzidenzen von 30 – 50 % in der Literatur und 
17,65 % in der hier vorliegenden Arbeit. Dieser Punkt sollte in weiteren Studien genauer 
untersucht werden. 
 
5.11 Netzkomplikationen 
 
In der Therapie eines AKS spielt das Laparostoma eine wichtige Rolle. In der Literatur 
werden verschiedene akut auftretende lokale Komplikationen genannt: 
 
- Fistel [7, 18, 21, 31, 33, 47, 48, 51, 100, 109, 113]  
- Infektion [7, 21, 51, 109] 
- Ausreißen [7, 18, 109] 
- Blutung [7, 113] 
- Ruptur [113] 
 
In den publizierten Arbeiten über Kinder mit AKS werden nur von Neville [85] und Ejike 
[26] Komplikationen erwähnt. Neville muss bei zwei Kindern das Netz wegen einer Infektion 
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entfernen, und fünf zeigen Fisteln oder intraabdominelle Abszesse. Drei Kinder präsentieren 
beide Komplikationen. Bei Ejike wird nur ein Kind mit einem Laparostoma versorgt, und 
dieses Kind entwickelt eine enterokutane Fistel. Maxwell [70] beschreibt bei seinem Patienten 
eine Darmobstruktion als Folge der Therapie. Er nennt jedoch keine eindeutige Verursachung 
durch den temporären Bauchwandersatz, so dass sie hier nicht als lokale Komplikation 
berücksichtigt wird. Beck [6], Corcos [16], DeCou [22], Diaz [23], Greenhalgh [38], Hobson 
[42], Jensen [50], Kawar [53] und Morrell [82] erwähnen keine abdominellen 
Komplikationen bei Kindern mit einem AKS. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Abb. 4.29 und 4.30) sind bei sechs Kindern (17,65 %) 
insgesamt acht Komplikationen an dem implantierten Vicrylnetz aufgetreten. Ein Kind zeigt 
eine Netzruptur, eines eine Infektion, und vier entwickeln Fisteln. Zwei Patienten entwickeln 
jeweils zwei Fisteln, so dass diese Komplikation insgesamt sechsmal auftritt und  mit 75,00 % 
den größten Anteil der lokalen Netzkomplikationen ausmacht. 
 
 
Zu dem Thema der Netzkomplikationen existieren unabhängig von dem Alter eine Vielzahl 
von Publikationen. Von den möglichen genannten Komplikationen an einem Laparostoma 
werden bei Kindern mit AKS  in der Literatur nur die Fistel und die Infektion bzw. der 
Abszess genannt. Dabei überwiegt das Vorkommen von enterokutanen Fisteln. Dies wird 
auch in der hier vorliegenden Arbeit mit 75,00 % bestätigt. Somit sind sie nicht nur die 
quantitativ häufigsten Komplikationen, sondern stellen nach Miller [79] auch die meist 
morbide Komplikation in der Therapie des offenen Abdomens dar.  Goettler [36] nennt sie 
den Fluch des offenen Abdomens und Miller [78] die Achillesferse der temporären 
Bauchdeckenverschlusstechniken. Das Auftreten von Fisteln ist stark von dem verwendeten 
Material abhängig. Bei Polypropylen-Netzen berichtet Jernigan [51] von einer substantiellen 
Fistelrate, da sie nicht biegsam oder geschmeidig sind und daher Erosionen des Darmes 
verursachen. Resorbierbare Netze wie z. B. Polyglactin 910 scheinen nach seiner Arbeit 
dieses Problem zu minimieren, aber noch nicht auszuschließen. Diesen Zusammenhang 
zwischen Netzbeschaffenheit und Fistelhäufigkeit bestätigt auch Töns [113] in seiner Arbeit. 
Evenson [31] nennt jedoch nicht nur die nicht resorbierbaren Netze, sondern auch die Dauer 
bis zum definitiven Bauchdeckenverschluss als negativen Prognosefaktor. Wenn ein 
Verschluss nicht möglich ist und somit der Einsatz von prostethischen Materialen nötig ist, 
steigt das Fistelrisiko. Nach Goettler [36] ist die Prävention der Schlüssel zu diesem Problem. 
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Ebenso wie Ivatury [47] empfiehlt sie, dass das Omentum vor dem Darm zu liegen kommt 
und ihn somit vor dem Netz schützen soll. Da Anastomosen nach Goettlers Erfahrungen 
gerne zu Fisteln neigen, sollen sie tief im Bauch liegen, um ebenfalls durch Darm und 
Omentum geschützt zu sein. Auch diesen Punkt betont Ivatury. Neben besonderer Vorsicht 
bei Revisionseingriffen ist bei Netzdeckung des offenen Abdomens darauf zu achten, dass das 
implantierte Netz durch Gaze oder Nässen feucht gehalten wird und nicht austrocknen darf. 
Evenson [31] betont ebenfalls, dass der Darm feucht bleiben soll. Fabian [32] kann eine 
signifikante Wundstabilisierung nach Hauttransplantationen beobachten, und empfiehlt diese 
so früh wie möglich durchzuführen, da auch die Fistelinzidenz dadurch sinkt.  In der Therapie 
der Fisteln ist nach Evenson zu berücksichtigen, dass ein Netz die spontane Abheilung 
behindert. Somit ist ein frühzeitiger Bauchdeckenverschluss nicht nur für die Prävention 
wichtig, sondern auch ein Garant für die Prävention einer Rezidivfistel. Im Hinblick auf die 
Prävention von Fisteln bewertet Balogh [5] in einer vergleichenden Gegenüberstellung von 
temporären Bauchdeckenverschlusstechniken nur die Tuchklemmen und die Vakuumtechnik 
als positiv. Letztere wird in anderen Publikationen unterschiedlich beurteilt. Miller [78] 
schreibt, dass sich bei seiner vakuumassistierten Technik die Komplikationen nicht von denen 
anderer Techniken unterscheiden. Oetting [87] berichtet in einer Literaturübersicht von 
Fistelraten bei Vakuumtherapie, die deutlich geringer als bei anderen Therapien ausfallen. 
Nach Miller [78] ist eine prospektive Studie, die gewebte Netze mit der Vakuumtechnik 
vergleicht, in Arbeit. Somit sind vergleichende Ergebnisse dieser Techniken zu erwarten. 
 
Blutungen oder Ausrisse werden bei Patienten weder in der vorliegenden Arbeit noch in der 
Literatur beobachtet. In der hier vorliegenden Arbeit wird ausschließlich ein Vicrylnetz zur 
Deckung des offenen Abdomens verwendet. Es resultieren sechs Fisteln, eine Netzruptur und 
eine Infektion (Abb. 4.30). Bei Ejike [26] entwickelt der einzige Patient unter der Vakuum-
Therapie eine enterokutane Fistel. Neville [85] beschreibt Komplikationen, macht jedoch 
keine genauen Angaben zu dem verwendeten Material. Somit ist keine Technik im Hinblick 
auf die Entwicklung von lokalen Komplikationen am Laparostoma bei Kindern als überlegen 
zu bezeichnen. Dafür sind weitere und größere Studien notwendig.  
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5.12 Liegedauer 
 
5.12.1 Intensivstation 
 
5.12.1.1 Allgemein 
 
Die Zeit auf der Intensivstation nach der Dekompressionsoperation wird für alle Kinder mit 
einem AKS nur von Ejike [26] und Diaz [23] angegeben. Bei Ejike liegen die Kinder mit 
einem Median von 7,5 Tagen und einer Spanne von 1 - 57 Tagen auf der pädiatrischen 
Intensivstation.  Diaz berichtet, dass acht von zehn Kindern länger als 15 Tage auf der 
Intensivstation verbringen. Die zwei Kinder, bei denen eine Laparotomie durchgeführt 
worden ist, versterben innerhalb der ersten 48 Stunden. Die anderen Autoren [6, 16, 22, 38, 
42, 50, 53, 70, 82, 85] machen zu diesem Thema keine Aussage. 
 
In der hier vorliegenden Untersuchung (Tab. 4.19) beträgt die mediane Dauer auf der 
Intensivstation 30 Tage mit einem Konfidenzintervall von 9 – 42 Tagen. Die kürzeste Dauer 
bei den Überlebenden liegt bei vier Tagen und die längste Dauer bei 112.  
 
Die Dauer auf der Intensivstation ist in der hier vorliegenden Arbeit deutlich länger als die in 
der Publikation von Ejike [26]. Er gibt ebenfalls einen Median seiner Gruppe an, ohne jedoch 
das herangezogene statistische Verfahren zu erwähnen. Da er die verstorbenen Kinder nicht 
besonders beachtet, unterschätzt er vermutlich die Liegedauer seiner Patienten auf der 
Intensivstation. Die große Differenz der Mediane von 7,5 Tagen bei ihm zu 30 Tagen in der 
hier vorliegenden Arbeit kann damit jedoch nicht erklärt werden. Auch die maximale 
Liegedauer ist bei Ejike mit 57 Tagen deutlich niedriger als in der hier vorliegenden Arbeit 
mit 112 Tagen. Somit zeigt Ejike insgesamt eine geringere Verweildauer auf der 
Intensivstation. Diaz [23] schreibt lediglich, dass 80 % seiner Patienten länger als 15 Tage auf 
der Intensivstation verbringen. Dies ist aufgrund fehlender detaillierter Angaben nicht mit den 
Werten von Ejike oder der hier vorliegenden Arbeit zu vergleichen. Welcher Wert die Realität 
letztendlich am besten wiedergibt, muss durch weitere Studien geklärt werden. 
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5.12.1.2 Einteilung 
 
Nach Ejike [26] bestehen zwischen dem primären und sekundären AKS keine Unterschiede 
im Hinblick auf die Liegedauer auf einer pädiatrischen Intensivstation. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.20) ist eine kürzere mediane Liegedauer des primären 
AKS mit 18 Tagen im Gegensatz zu 64 Tagen bei dem sekundären AKS festzustellen.  
 
Bei einem Vergleich mit der Studie von Ejike sind in der hier vorliegenden Arbeit mehr als 
doppelt so viele Kinder untersucht worden. Während hier die deutlich größere Anzahl der 
Patienten in die Gruppe mit primären AKS fällt, ist bei Ejike dagegen die Aufteilung in 
primäres und sekundäres AKS ausgewogen. Er berichtet von keinem Unterschied zwischen 
beiden Gruppen in der Liegedauer auf einer Intensivstation. In der hier vorliegenden Studie ist 
eine große Differenz festzustellen, wobei die Kinder mit primärem AKS deutlich kürzer auf 
der Intensivstation liegen müssen. Welchen Einfluss die hier ungleiche Einteilung des AKS 
auf die Liegedauer hat, kann nicht beurteilt werden. Weitere Arbeiten hierzu sind erforderlich. 
 
5.12.1.3 Altersgruppen 
 
In der Literatur wird keine Differenzierung in Altersgruppen vorgenommen. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.21) zeigen die Schulkinder die deutlich kürzeste 
Liegedauer auf der Intensivstation.  Der Median beträgt 15 Tage und die Spanne bei den 
Überlebenden liegt bei 4 – 71 Tagen. Die Neugeborenen liegen mit einem Median von         
30 Tagen deutlich länger auf der Intensivstation. Die Säuglinge und Kleinkinder sind 
aufgrund ihrer Gruppengröße schwer zu interpretieren. Bei den Säuglingen kann kein Median 
nach Kaplan-Meier angegeben werden. Die beiden überlebenden Kinder sind jedoch nur neun 
und 13 Tage auf der Intensivstation, und damit ist diese Dauer im Vergleich mit den anderen 
Gruppen sehr kurz. In der Gruppe der Kleinkinder wird nur ein Kind beobachtet, und somit ist 
eine Aussage über den Median von 94 Tagen nicht sinnvoll. 
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5.12.2 Stationärer Gesamtaufenthalt 
 
5.12.2.1 Allgemein 
 
Corcos [16], Greenhalgh [38] und Jensen [50] geben von allen Kindern die gesamte 
Liegedauer an. Beck [6] nennt sie bei zwei ausführlich dokumentierten Fällen von insgesamt 
zehn; jedoch sind beide Kinder verstorben. Die gesamte Liegedauer aus allen publizierten 
Arbeiten erstreckt sich bei den Überlebenden über einen Zeitraum von 16  - 120 Tagen und 
bei den Verstorbenen von 2 Tagen – 1 Monat. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.22) beträgt die mediane Liegedauer aller Patienten     
61 Tage mit einem Konfidenzintervall von 43 – 75 Tagen. Die kürzeste Liegedauer eines 
überlebenden Kindes ist 16 Tage und die längste 151 Tage. 
 
Die Zeitspanne in der hier vorliegenden Arbeit deckt sich weitgehend mit den Angaben der 
Literatur. Die kürzeste Liegedauer eines überlebenden Kindes ist mit 16 Tagen sogar 
identisch. Auffällig ist, dass die Spanne sehr groß ist, und dass zu jedem Zeitpunkt 
überlebende Kinder entlassen werden. 
 
5.12.2.2 Einteilung 
 
Corcos [16], Greenhalgh [38] und Jensen [50]  berichten nur über Kinder mit Verbrennungen 
und einem AKS und somit nur über Fälle eines sekundären AKS. Bei Beck [6] werden ein 
Kind mit primärem und eines mit sekundärem AKS näher beschrieben. Der Patient mit dem 
primären AKS verstirbt nach zwei Tagen. Somit kann keine Aussage über die Liegedauer 
beim primären AKS im Allgemeinen getroffen werden. Nach der Literatur unterscheidet sich 
die gesamte Liegedauer beim sekundären AKS nicht von der allgemeinen Liegedauer, da nur 
Fälle eines sekundären AKS mit Liegedauer publiziert sind. Die Patienten verbringen eine 
Zeit von 2 - 120 Tagen in der Klinik. Es wird nicht erwähnt, ob sie die Klinik lebend oder tot 
verlassen haben. 
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In der hier vorliegenden Arbeit zeigt sich eine kürzere gesamte Liegedauer für Patienten mit 
primärem AKS von 61 Tagen (Tab. 4.23) im Median. Beim sekundären AKS liegt die 
Liegedauer mit 92,5 Tagen im Median deutlich darüber. 
 
Über das primäre AKS werden in der Literatur keine Angaben gemacht, und somit ist ein 
Vergleich nicht möglich. Die Liegedauer von Patienten mit sekundärem AKS beträgt in der 
vorliegenden Arbeit im Median 92,5 Tage, wobei nur zwei extreme Werte von 34 bzw.      
151 Tagen beobachtet werden. In der Literatur werden Einzelfälle mit einer Spanne von              
2 – 120 Tagen beschrieben. Weitere Studien sind notwendig, um genauere Aussagen über die 
Liegedauer der Patienten mit sekundärem AKS machen zu können und um erste vergleichbare 
Informationen über die Liegedauer beim primären AKS zu erhalten.  
 
5.12.2.3 Altersgruppen 
 
In der Literatur werden zu diesem Thema keine Angaben gemacht. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit (Tab. 4.24) zeigt sich die gleiche Verteilung wie in            
Kap. 5.12.1.3. Die Schulkinder haben den kürzesten Aufenthalt mit 43 Tagen im Median. Die 
Neugeborenen liegen mit 67 Tagen deutlich darüber. Die Säuglinge zeigen Liegedauern von 
28 und 61 Tagen und fallen damit ebenfalls in diesem Bereich, jedoch kann ein Median nicht 
berechnet und kein direkter Vergleich durchgeführt werden. Ein Kleinkind bleibt 151 Tage in 
stationärer Behandlung und zeigt damit den längsten Verlauf. Allerdings ist dies ein einzelner 
Wert. 
 
Ein Vergleich der hier vorliegenden Arbeit zu diesem Thema mit anderen berichteten Fällen 
eines AKS im Kindesalter ist nicht möglich, da keine Veröffentlichungen hierzu vorliegen. 
Die hier vorliegende Arbeit zeigt Liegedauern, die bei den Schulkindern und Neugeborenen 
deutlich variieren. Mögliche Ursachen für die längere Liegedauer der Neugeborenen können 
die nur in dieser Gruppe vorkommenden Bauchwanddefekte und die Anzahl an 
Frühgeborenen sein, die allein wegen der Frühgeburt eine gewisse Zeit in der Klinik bleiben 
müssen. Kidd [54] gibt bei Kindern mit Gastroschisis und stufenweisem 
Bauchdeckenverschluss eine mittlere Liegedauer von 37,7 Tagen mit einer 
Standardabweichung von zwölf Tagen an. In seiner Arbeit werden alle Kinder betrachtet und 
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nicht nur Kinder mit der Komplikation AKS. Somit ist eine längere Liegedauer  bei Kindern 
verständlich, die noch zusätzlich ein AKS entwickelt haben. Nach Ringborg [93] haben 
Frühgeborenen eine viermal so lange Liegedauer wie Kinder, die ausgetragen worden sind 
und in der ersten Lebenswoche einer Therapie bedurft haben. Und in Abhängigkeit der SSW, 
in der sie geboren werden, kann dies zwischen 17 - 108 Tagen variieren. Danach ist es 
ebenfalls verständlich, dass beim Auftreten von Erkrankungen im Sinne eines AKS die 
Liegedauer bei diesen Patienten noch zusätzlich steigt. 
 
5.12.3 Fazit 
 
In der hier vorliegenden Arbeit beträgt die mediane Gesamtliegedauer 61 Tage, was deutlich 
macht, dass es sich um ein schwerwiegendes Krankheitsbild handelt. Es zeigt sich beim 
primären AKS im Vergleich zum sekundären eine deutlich kürzere Liegedauer sowohl auf der 
Intensivstation als auch hinsichtlich des gesamten Aufenthaltes. In der Literatur dagegen wird 
in den Gruppen kein Unterschied in der Liegedauer auf einer Intensivstation festgestellt. 
Weiterhin wird auch in der hier vorliegenden Arbeit eine Abhängigkeit von den 
Altersgruppen festgestellt. Die Schulkinder zeigen sowohl auf der Intensivstation als auch bei 
dem gesamten Aufenthalt die kürzeste Dauer. Die Neugeborenen weisen deutlich längere 
Zeiträume auf, was jedoch durch unterschiedliche Ursachen bedingt sein kann. Die Säuglinge 
und Kleinkinder sind aufgrund der kleinen Gruppengrößen nicht einzuordnen. Weitere 
Studien sind sowohl  unter dem Gesichtspunkt der Einteilung als auch der Altersgruppen, wo 
bisher keine Literaturangaben existieren, zu wünschen. 
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5.13 Letalität 
 
5.13.1 Allgemein 
 
In der Literatur werden für Kinder mit einem AKS Letalitäten von 0 – 66,7 % angegeben. Bei 
DeCou [22], Maxwell [70] und Morrell [82] sind es 0 %, bei Kawar [53] 33,3 %, bei Neville 
[85] 35 % und bei Diaz [23] 40 %. Die Hälfte der Patienten stirbt bei Corcos [16], Ejike [26], 
Hobson [42] und Jensen [50]. Beck [6] berichtet von einer Letalität von 60 % und Greenhalgh 
[38] beschreibt mit 66,7 % den höchsten Wert. Werden alle Studien unter Berücksichtigung 
der Studiengröße zusammengefasst, zeigt sich eine mittlere Letalität von 43,21 %. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit sind acht Kinder gestorben (Abb. 4.37). Daraus resultiert eine 
Letalität von 23,53 %. 
 
Die Letalität in der hier vorliegenden Arbeit ist mit 23,53 % deutlich geringer als in der 
Literatur. Einige Studien zeigen zwar Werte von 0 % auf, dennoch sind sie aufgrund ihrer 
geringen Größe nur eingeschränkt vergleichbar. Im Vergleich mit den großen Studien von 
Beck [6], Diaz [23] und Neville [85] ist die Letalität in der hier vorliegenden Arbeit jedoch 
deutlich geringer. Eine mögliche Ursache dafür kann sein, dass in der hier vorliegenden 
Arbeit auch Kinder eingeschlossen sind, die ohne den temporären Bauchdeckenersatz sicher 
ein AKS entwickelt hätten. Somit wird bei diesen Kindern die Entwicklung des Vollbildes 
eines AKS verhindert, und das Krankheitsbild kann dadurch in diesem frühen Stadium 
effektiver behandelt werden. Falls dies die Ursache für die hier vorliegende geringe Letalität 
ist, muss die Option eines präventiven Laparostomas in der Therapie des AKS bei Kindern 
näher untersucht werden. Auch Hunter [45] schlägt einen prophylaktischen 
Bauchdeckenverschluss beim Vorliegen mehrere Risikofaktoren vor. Eine weitere mögliche 
Ursache für die geringe Letalität in der hier vorliegenden Arbeit kann die Verwendung von 
Vicrylnetzen sein. Neville nutzt verschiedene Materialien wie SILASTIC®-Blätter, 
Polytetrafluorethylen-, Vicryl- oder Marlex-Netze. Beck verwendet Dacron-Netze oder einen 
Bogota-Bag und Diaz beschreibt eine perkutane Drainage oder eine explorative Laparotomie, 
ohne auf einen eventuellen Bauchdeckenersatz einzugehen.  Mit 0 % Letalität verwendet 
DeCou [22] nicht resorbierbare Polypropylen-Netze, Morrell [82] kann einen primären 
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Faszienverschluss herbeiführen und Maxwell [70] wählt ein Vicrylnetz. Außer Maxwell 
verwendet kein Autor ausschließlich Vicrylnetze, so dass dies nicht verglichen werden kann. 
Dennoch ist es möglich, dass die Verwendung von Vicrylnetzen einen Einfluss auf die 
Letalität hat. Sie sind durchlässig, anschmiegsam und dehnbar [30]. Dadurch ermöglichen sie 
eine Anpassung an die sich ständig ändernden Gegebenheiten bei einem AKS. Über weitere 
Ursachen kann nur spekuliert werden, da keine einheitlichen Behandlungsprotokolle 
existieren und Informationen über die durchgeführten Maßnahmen nicht verfügbar sind.  
 
Als einziger Autor stellt Diaz [23] der Letalität bei den Kindern mit AKS die Letalität der 
gesamten pädiatrischen Intensivstation gegenüber. Während dort 10 % der Kinder versterben, 
sind dies bei einem AKS 40 % gewesen. Diese Vervierfachung der Letalität auf einer 
Intensivstation weist ebenso wie der Gesamtwert aus der Literatur von 43,2 % auf ein 
schwerwiegendes Krankheitsbild im Kindesalter hin, dem besondere Beachtung geschenkt 
werden muss. 
 
5.13.2 Einteilung 
 
In der Literatur hat nur Ejike [26] die Letalität unter dem Gesichtspunkt eines primären bzw. 
sekundären AKS untersucht. Das primäre AKS weist mit einem Todesfall eine Letalität von 
20 % auf, und das sekundäre mit sechs Todesfällen 66,67 %. Somit scheinen Patienten mit 
primärem AKS nach ihm eine bessere Überlebenswahrscheinlichkeit zu haben. Morrell [82] 
und Maxwell [70] beschreiben nur jeweils einen Fall, bei dem die Zuordnung eindeutig 
möglich ist. Morrell berichtet über ein primäres AKS und Maxwell über ein sekundäres AKS. 
Beide Patienten überleben und somit weisen die Arbeiten eine Letalität von 0 % auf. Corcos 
[16], Greenhalgh [38], Hobson [42] und Jensen [50] beschreiben nur Kinder mit 
Verbrennungen und somit nur Fälle eines sekundären AKS. Corcos, Hobson und Jensen 
berichten über eine Letalität von 50 % und Greenhalgh von 66,67 %. Die anderen Autoren 
haben diesen Punkt in ihren Arbeiten nicht eindeutig beschrieben. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit zeigt das primäre AKS mit sieben Todesfällen eine Letalität 
von 22,58 % (Abb. 4.38, Tab. 4.26). In der Gruppe des sekundären AKS stirbt eins von drei 
Kindern, woraus eine Letalität von 33,33 % resultiert. 
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Morrell [82] und Ejike [26] beschreiben die Letalität für das primäre AKS. Bei Morrell 
überlebt der einzige Patient, was eine Letalität von 0 % ausmacht, und bei Ejike beträgt sie  
20 %. In der hier vorliegenden Arbeit sind 22,58 % der Kinder mit primären AKS verstorben. 
Diese Unterschiede können durch die deutlich verschiedenen Gruppengrößen bedingt sein. 
Morrell hat einen Patienten, Ejike fünf und hier werden 31 in dieser Gruppe betrachtet. Das 
sekundäre AKS weist bei Kindern in der Literatur Werte von 0 – 66,67 % auf. In der hier 
vorliegenden Arbeit beträgt die Letalität 33,33 %. Auch hierbei sind die Gruppengrößen zu 
nennen, es werden nur ein bis sechs Patienten betrachtet, wodurch automatisch starke 
Schwankungen entstehen. Ejike vermutet in seiner Arbeit eine bessere 
Überlebenswahrscheinlichkeit der Kinder mit primärem AKS. Dies kann mit der vorliegenden 
Arbeit gestützt werden.  
 
5.13.3 Altersgruppen 
 
Zu diesem Thema werden in der Literatur keine Daten gefunden. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit variieren die Letalitäten in den Altersgruppen zwischen     
11,11 – 60,00 % (Tab. 4.27). Die Neugeborenen zeigen mit 11,11 % die geringste Sterberate, 
und die Schulkinder liegen mit 16,67 % nur wenig darüber. Bei den Kleinkinder stirbt die 
Hälfte der Kinder und bei den Säuglingen sogar 60,00 %. 
 
5.13.4 Frühgeburtlichkeit 
 
In der Literatur werden keine Angaben zu dem Thema Frühgeburt und AKS gemacht. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit sind neun Kinder Frühgeburten gewesen. Von diesen Kindern 
sterben vier (44,44 %) (Tab. 4.28). 
 
In den Altersgruppen Neugeborene und Säuglinge werden insgesamt 14 Kinder beobachtet. 
Von diesen Kindern sterben vier,  und alle sind Frühgeburten gewesen. Kein Kind, welches 
termingerecht geboren worden ist, stirbt in diesen Patientengruppen an den Folgen eines 
AKS.  
  5.13 Letalität  
 141 
 
5.13.5 Todesursachen 
 
In der Literatur werden von Beck [6], Diaz [23], Greenhalgh [38], Jensen [50] und Kawar 
[53] insgesamt in nur zehn Fällen die Todesursachen genannt. Beck beschreibt einen 
Herzstillstand und einen Hirntod. Jensen dokumentiert einen Hirntod und ein Herz-
Kreislaufversagen.  MOV und Sepsis sind bei Kawar für den Tod eines Kindes verantwortlich 
gewesen. Bei Greenhalgh ist die Sepsis und in zwei Fällen die pulmonale Insuffizienz die 
Todesursache. Und Diaz beschreibt eine Pneumonie mit Hypoxie und MOV sowie ein 
Rhabdomyosarkom.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit kommen sieben verschiedenen Todesursachen bei acht 
Patienten vor (Tab. 4.29). Häufig sind jedoch die Sepsis und das MOV. Das Herz-
Kreislaufversagen wird in einem Fall im Totenschein vermerkt und einmal kann die 
Todesursache retrospektiv nicht festgestellt werden. 
 
Eine besondere Todesursache beim AKS im Kindesalter fällt in dieser Betrachtung nicht auf. 
 
5.13.6 Dynamik der Todesfälle 
 
5.13.6.1 Allgemein 
 
In der Literatur wird dieser Punkt nicht gesondert untersucht. Jedoch kann in neun Fällen eine 
Liegedauer der Verstorbenen ermittelt werden. Bei Beck [6] ist nach zwei und 30 Tagen 
jeweils ein Kind gestorben. Jensen [50] dokumentiert Todesfälle nach zwei und sieben und 
Kawar [53] einen nach sieben Tagen. Bei Greenhalgh [38] sterben drei Kinder an den Tagen 
acht und 17 sowie nach einem Monat. Corcos [16] dokumentiert nach 26 Tagen einen 
Todesfall. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit sind acht Kinder gestorben. Eine graphische Darstellung bietet 
Abb. 4.41. An Tag null sterben zwei Kinder, und dann an Tag zwei, sechs und neun jeweils 
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eins. Somit sind in den ersten neun Tagen fünf der acht Kinder (62,50 %) gestorben. Die 
weiteren Todesfälle ereignen sich an den Tagen 26, 87 und 110. 
 
Alle dokumentierten Todesfälle in der Literatur ereignen sich innerhalb eines Monates nach 
der Dekompression, und fünf der neun Fälle (55,56 %) innerhalb der ersten acht Tage. In der 
hier vorliegenden Arbeit sind in den ersten neun Tagen 62,50 % der Todesfälle zu 
verzeichnen und im ersten Monat 75,00 %. Somit kann eine Häufung in den ersten neun 
Tagen festgestellt werden, die dann bis zum Ende des ersten Monates abnimmt. Als 
Einzelfälle sind in der hier vorliegenden Arbeit noch die Todesfälle an den Tagen 87 und 110 
zu nennen. Dieser Verlauf ist nicht unerwartet, aber bisher noch nicht in der Literatur 
dokumentiert gewesen. 
 
5.13.6.2 Altersgruppen 
 
In der Literatur wird dieser Punkt nicht betrachtet. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit sind die fünf Todesfälle der ersten neun Tage den Gruppen 
der Neugeborenen, Kleinkinder und Schulkinder zuzuschreiben. Das sind auch alle Todesfälle 
dieser Gruppen. Eine graphische Darstellung nach Kaplan-Meier findet sich in Abb. 4.42. Die 
später verstorbenen Kinder sind ausschließlich Säuglinge gewesen. Sie sind an den Tagen 26, 
87 und 110 gestorben. 
 
5.13.7 Fazit 
 
Zusammenfassend ist die Letalität der Kinder mit AKS in der hier vorliegenden Arbeit 
niedriger als in der Literatur. Beim primären AKS wird hier eine geringere Letalität als beim 
sekundären beobachtet. Dies wird in der Literatur bestätigt. Die Neugeborenen und 
Schulkinder zeigen die geringste Letalität bei den Kindern. Die Säuglinge mit 60,00 % die 
größte. Bei den Frühgeburten liegt die Letalität dieses Krankheitsbildes bei 44,44 %, wobei 
bemerkenswert ist, dass das alle Todesfälle der Kinder im ersten Lebensjahr darstellt. Als 
häufige Todesursachen werden die Sepsis und das MOV beobachtet, die jedoch keine 
Besonderheiten darstellen. Bei der Betrachtung der Dynamik der Todesfälle fällt auf, dass die 
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meisten Kinder innerhalb der ersten neun Tage sterben. Dies ist auch in der Literatur 
dokumentiert. Bei den Säuglingen ist in dieser Betrachtung auffällig, dass die ersten 
Todesfälle dieser Gruppe frühestens nach 26 Tagen aufgetreten sind. Im Vergleich zu den 
anderen Altersgruppen fällt dies besonders auf. 
 
5.14 Langzeitergebnisse 
 
In der Literatur werden zu den Langzeitergebnissen im Sinne des poststationären Verlaufs 
und der heutigen Situation von Kindern mit AKS wenige Aussagen gefunden. Keine Arbeit 
gibt einen generellen Überblick über die Entwicklung der Kinder nach der Operation. Keine 
Informationen über Folgeoperationen, Spätkomplikationen, Behinderungen oder 
Beschwerden durch die Behandlung werden mitgeteilt. Ejike [26] nennt seine Arbeit 
„Outcomes of children with abdominal compartment syndrome“, betrachtet jedoch vor allem 
wie viele Kinder überleben und ob eine chirurgische Intervention dies erhöht. In einigen 
Studien ist in Randnotizen vermerkt, dass es den Kindern nach einem bestimmten Zeitraum 
gut geht. Greenhalgh [38] beschreibt, dass ein Kind nach Verbrennungen von 81 % der KOF 
und AKS bis heute wohlauf ist. Welcher Zeitraum hier betrachtet wird ist unklar. In den 
Fallberichten von Jensen [50] überleben zwei Kinder ihre Erkrankungen und von einem Kind 
wird wie bei Greenhalgh berichtet, dass es ihm in den chirurgischen Nachuntersuchungen gut 
geht. Eine genauere Dokumentation fehlt auch hier. DeCou [22] dagegen beschreibt bei drei 
Kindern ein AKS und berichtet bei allen keine Beschwerden. Der Nachbeobachtungszeitraum 
umfasst sieben Monate, zwei und vier Jahren. Angaben zu Folgeoperationen oder 
Krankenhausaufenthalte bei diesen Kindern fehlen. Bei Maxwell steht die 
Bauchwandrekonstruktion bei seinem Patienten noch aus, jedoch werden auch hier keine 
Angaben zu dem Zeitintervall oder weiteren Beschwerden gemacht. In anderen Arbeiten von 
Beck [6], Corcos [16], Diaz [23], Hobson [42], Kawar [53], Morrell [82] und Neville [85] 
werden keinerlei Informationen über den weiteren Verlauf gegeben. 
 
In der hier vorliegenden Arbeit wird der gesamte Zeitraum nach der Entlassung bis zum 
heutigen Tag betrachtet. Mit Hilfe eines Fragebogens sind die Patienten selber, die Eltern 
oder der behandelnde Kinderarzt befragt worden und die Ergebnisse in Kap. 4.14 
zusammengefasst. Von 26 Kindern ist das bei 16 (61,54 %) möglich gewesen. Der 
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Nachbeobachtungszeitraum liegt im Mittel bei 2543 Tagen (7 Jahre 0 Monate) und einer 
Spanne von 788 – 5422 Tagen (2 Jahre 2 Monate – 14 Jahre 10 Monate).  
 
5.14.1 Folgeoperationen und Krankenhausaufenthalte 
 
In der hier vorliegenden Arbeit haben elf Kinder nach ihrer Entlassung nochmals einen 
stationären Aufenthalt. Ein Kind zeigt Ernährungsprobleme und bei einem Kind muss ein 
Ileus ausgeschlossen werden. Neun Kinder benötigen weitere Operationen. In sieben Fällen 
davon ist der Zusammenhang zum AKS und der Therapie mittels Laparostoma zu sehen. Bei 
einem Patienten besteht nach 17 Monaten ein Adhäsionsileus und bei sechs Patienten muss 
einen Narbenhernie korrigiert werden. Eine sichere Prophylaxe gegen postoperative 
Verwachsungen gibt es nach Eder [25] nicht, der Darm sollte meanderförmig gelagert und 
möglichst mit Omentum majus abgedeckt werden. Die Häufigkeit nach einem offenen 
Abdomen ist nach ihm kaum untersucht. Angaben zu Kindern mit einem Adhäsionsileus nach 
offenem Abdomen werden in der Literatur nicht gefunden. Der zweite Patient mit einem 
Adhäsionsileus entwickelt diesen nach einer weiteren großen abdominellen Operation, so dass 
kein kausaler Zusammenhang zu dem Laparostoma bei der Therapie des AKS hergestellt 
werden kann. 
 
5.14.2 Narbenhernie 
 
Die Narbenhernie stellt nach  Eder [25] eine häufige postoperative Spätkomplikation dar. Sie 
entwickelt sich in bis zu 10 % der Fälle und meist innerhalb des ersten postoperativen Jahres 
[83]. Nach einem offenen Abdomen ist nach Eder mit einer noch höheren Rate zu rechnen. Er 
gibt aus der Literatur Werte von 47 – 78 % an. Dabei ist zu bedenken, dass die geplante 
Narbenhernie bei nicht durchzuführendem spannungsfreien Verschluss als Therapie der Wahl 
gilt. In der hier vorliegenden Arbeit trifft dies auf die verwendeten Techniken Granulation, 
Granulation mit Hauttransplantation und primärer sowie sekundärer Hautverschluss zu. Bei 
acht Kindern ist die Granulation durchgeführt worden. Ein Kind stirbt, so dass bei sieben 
Kindern eine programmierte Narbenhernie resultiert. Vier Kinder sind bereits mit einem 
Abstand zur Entlassung von acht, 17, 20 und 25 Monaten operiert worden. Diese Information 
kann von einem Kind nur durch die Akten erhalten werden, da keine Kontaktaufnahme 
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möglich gewesen ist. Drei Kinder sind nicht operiert worden. Zwei präsentieren eine große 
Narbenplatte und bei dem dritten Kind wird trotz Kontaktaufnahme keine Information über 
die abdominelle Situation gegeben. Die Granulation mit Hauttransplantation ist in zwei Fällen 
durchgeführt worden, wobei beide Kinder nicht befragt werden können. Bei einem Kind ist 
der primäre Hautverschluss durchgeführt worden, das ebenfalls nicht gefunden werden kann. 
Der sekundäre Hautverschluss ist ebenfalls bei einem Kind gemacht worden. Nach Aktenlage 
ist hier ein Verschluss nach zehn Monaten durchgeführt worden. Der Aufenthaltsort dieses 
Patienten ist unbekannt und daher eine Befragung nicht möglich.  
 
Eine Narbenhernie ist auch beim schichtweisen Bauchdeckenverschluss im Sinne einer 
Spätkomplikation aufgetreten. 15 Kindern sind mit dieser Technik versorgt worden, alle 
haben überlebt und zehn können befragt werden. Bei drei Kindern ist eine Narbenhernie 
aufgetreten, die nach sieben, 15 und 24 Monaten operativ korrigiert worden ist. 
Vergleichsdaten zu Hernien bei einem schichtweisen Bauchdeckenverschluss bei Kindern 
werden ebenfalls in der Literatur nicht gefunden. 
 
5.14.3 Beschwerden 
 
In der vorliegenden Arbeit (Kap. 4.14.2) geben acht Kinder klassische Beschwerden bei 
Narben an. Sie klagen über Wetterfühligkeit, Jucken, Taubheit oder Überempfindlichkeit. Bei 
einem Kind hat sich ein Fadengranulom am oberen Wundpol gebildet, und ein Kind hat nach 
Angaben seiner Eltern starke psychische Probleme mit der Optik des Abdomens.  
 
5.14.4 Entwicklung 
 
Nach Angaben der Eltern oder der behandelnden Ärzte haben acht Kinder in der hier 
vorliegenden Arbeit (Kap. 4.14.4) ein geistiges Defizit seit der stationären Behandlung. Bei 
zwei Kindern kann dies auf organische Veränderungen zurückgeführt werden, eine perinatale 
Asphyxie und Hirnblutungen. Die anderen sechs zeigen Verhaltensauffälligkeiten, 
Wesensveränderungen und Konzentrationsschwächen, die ihr Leben teilweise sehr 
beeinflussen. Nach Eder [25] sind nach einer Langzeitintensivtherapie bei 24 % der Patienten 
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psychische Störungen zu beobachten, die sich in der sozialen Interaktion, dem emotionalen 
Befinden, der Kommunikation und dem Alltagsverhalten äußern. 
 
In der motorischen Entwicklung werden zehn Kinder (62,50 %) als auffällig beschrieben. Die 
meisten Kinder bekommen Krankengymnastik, Ergotherapie und Logopädie. In wie weit 
diese Therapieformen ursächlich mit der Therapie des AKS und dem Laparostoma in 
Zusammenhang stehen, kann nicht geklärt werden. Zwei Kinder zeigen eine feinmotorische 
Störung, die jedoch mit den begleitenden Kopfverletzungen in Zusammenhang stehen kann. 
Ein Kind hat aufgrund der abdominellen Situation eine besondere Technik beim Aufstehen 
und Hinsetzen gelernt. Insgesamt ist ein Prozentsatz von 62,50 % motorischen 
Beeinträchtigungen nicht zu ignorieren und muss in der poststationären Betreuung bedacht 
werden. 
 
5.14.5 Kindergarten/Schulform/Ausbildung 
 
Die Ausbildung der Kinder zeigt Besonderheiten. In der hier vorliegenden Arbeit (Kap. 
4.14.5) gehen fünf Kinder (31,25 %) in spezialisierte Kindergärten und Schulformen. Nach 
der Grundschule sind alle weiterführenden Schulen vertreten, wobei nur ein Kind das 
Gymnasium besucht.  
 
5.14.6 Ärztliche Betreuung 
 
Bei keinem Kind ist heute aus abdomineller Sicht eine regelmäßige ärztliche Betreuung 
notwendig. 
 
5.14.7 Sport 
 
Zehn Kinder treiben regelmäßig Sport (Kap. 4.14.7). Dabei gehen die Aktivitäten von 
regelmäßigen Spaziergängen mit dem Hund bis zu Kraftsport, Karate und Inlineskaten mit 
Stunts. Somit scheint die abdominelle Situation der Patienten subjektiv kein Hinderungsgrund 
für eine zum Teil intensive körperliche Bewegung zu sein. 
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5.14.8 Fazit 
 
In der Literatur werden zum poststationären Verlauf und der weiteren Entwicklung der Kinder 
mit AKS nur sehr wenige und unvollständige Angaben gemacht. Aufgrund des kleinen und 
heterogenen Patientenkollektivs ist ein Vergleich mit statistischen Daten der Bevölkerung 
nicht möglich. In der hier vorliegenden Arbeit können 16 von 26 überlebenden Kindern 
befragt werden. Elf dieser Kinder müssen erneut in stationäre Behandlung und neun davon 
benötigen weitere Operationen. Zusätzlich werden von zwei Kindern Informationen über eine 
Narbenkorrektur in den Akten gefunden. Somit wird bei insgesamt fünf Kindern eine geplante 
Narbenhernie korrigiert. Als Spätfolge des Laparostomas entwickelt sich bei drei Kindern mit 
schichtweisem Bauchdeckenverschluss eine Narbenhernie, die ebenfalls korrigiert wird. Als 
Beschwerden mit der Narbe werden die klassischen Probleme wie Wetterfühligkeit, Taubheit, 
Jucken oder Überempfindlichkeit genannt. Ein Kind hat jedoch auch starke psychische 
Probleme aufgrund der mangelhaften Ästhetik des Abdomens. Bei acht Kindern ist eine 
Behinderung von 50 – 100 % anerkannt. Geistige Entwicklungsdefizite werden bei acht 
Kindern beschrieben, wobei Verhaltensauffälligkeiten, Wahrnehmungs- und 
Konzentrationsstörungen überwiegen. Bei zehn Kindern werden motorische Auffälligkeiten 
beschrieben, die jedoch nicht eindeutig der abdominellen Operation und Therapie 
zuzuschreiben sind. Trotz der großen abdominellen Operation sind heute bei keinem Kind 
regelmäßige ärztliche Kontrollen wegen dieser Operation notwendig. Zehn Kinder besuchen 
reguläre Kindergärten und Schulformen oder haben es getan. Fünf Kinder benötigen eine 
spezialisierte Einrichtung. Damit ist im Vergleich mit der Bevölkerung ein größerer 
Prozentsatz der Kinder besonders zu fördern. Trotz der motorischen Entwicklungsdefizite und 
Unterstützungsnotwendigkeiten treiben zehn Kinder Sport. 
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5.15 Vergleich mit Erwachsenen 
 
Wenige Publikationen berichten über das AKS im Kindesalter, dagegen ist die Anzahl der 
Veröffentlichungen über diese Erkrankung bei Erwachsenen sehr umfangreich. In der 
Diskussion der Ergebnisse der hier vorliegenden Arbeit fehlen in einigen Punkten 
Vergleichsdaten bei Kindern mit einem AKS in der Literatur. Es soll versucht werden, das 
mit Hilfe von Daten bei Erwachsenen zu ergänzen. Weiter erscheint eine generelle 
Gegenüberstellung von Kindern und Erwachsenen mit AKS sinnvoll. Dementsprechend wird 
die Literatur über Erwachsene mit AKS analysiert und im Vergleich mit Kindern diskutiert. 
 
5.15.1 Alter und Geschlecht 
 
Erstautor N MW [a] Stdabw. [a] Spanne [a] Geschlecht (% männlich) 
Balogh [3, 4] 26 (188*) 41 2  77 
Cothren [17] 37 (2762*) 36 4  70,27 
Ertel [29] 17 (311*) 42,4 4,9  82,36 
Gracias [37] 5 (20*) 35 10  60 
Hobson [42] 4 32   100 
Maxwell [70] 5 40,6  19 - 63 60 
McNelis [72] 22 69,9 13,7   
Meldrum [75] 21 (145*) 39 9 17 - 59  
Offner [88] 17 (52*) 38 5  68,75 
Raeburn [91] 28 (77*) 36 3  82 
Töns [113] 377 59  8Wo - 96 a  
 
* Gesamtgröße der Studie 
 
Tab. 5.7: Mittelwert des Alters und Altersspanne aus Studien über das AKS  
 
 
Alter 
Das AKS ist bei Erwachsenen in jedem Alter vertreten (Tab. 5.7). Die Alterspanne reicht bis 
zu einem Alter von 96 Jahren. Aufgrund der Mittelwerte und der teilweise geringen 
Standardabweichungen lässt sich eine leichte Häufung um das 40. Lebensjahr nachweisen. Im 
Vergleich zu Kindern tritt das AKS in jedem Lebensalter auf und es ist keine deutliche 
Betonung eines Lebensabschnittes zu beobachten. Auch Malbrain [67] formuliert diese 
Unabhängigkeit des Alters. 
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Geschlecht 
Das männliche Geschlecht dominiert bei den Erwachsenen mit einem Prozentsatz von          
60 – 100 % (Tab. 5.7). Unter Berücksichtigung der Gruppengröße kann ein Gesamtverhältnis 
von 75,94 %  und damit eine deutliche Betonung des männlichen Geschlechtes nachgewiesen 
werden. Diese Dominanz kann auch bei einem AKS im Kindesalter mit 61,76 % beobachtet 
werden. In der hier vorliegenden Arbeit überwiegt jedoch leicht das weibliche Geschlecht mit 
52,94 %. 
 
5.15.2 Körpergewicht und Körpergröße 
 
Das Körpergewicht und die Körpergröße werden von keinem der oben genannten Autoren 
dokumentiert. Im Gegensatz zu diesen Publikationen gibt Leppäniemi [64] bei zwei Patienten 
den BMI an, die aufgrund einer Pankreatitis ein AKS entwickelt haben und mit einer 
speziellen neuen Technik versorgt worden sind. Er schafft dadurch eine Möglichkeit für den 
Leser, den Patienten einzustufen. Mit einem BMI von 34 bzw. 36 kg/m2 besteht bei den 
Patienten eine Adipositas Grad 1 bzw. 2 [40] und dadurch auch ein generell erhöhtes 
Operationsrisiko bei den beiden Patienten. Nach Malbrain [68] gilt nämlich ein BMI über    
30 kg/m2 als Risikofaktor für eine IAH oder ein AKS. Daher sollte diese Information 
angegeben werden. In der hier vorliegenden Arbeit besteht eine Häufung von adipösen 
Kindern (Tab. 4.3). Mit der Literatur ist eine Gegenüberstellung aufgrund fehlender 
Vergleichsdaten im Kindesalter nicht möglich.  
 
5.15.3 Frühgeburtlichkeit 
 
Frühgeburtlichkeit interessiert im Erwachsenenalter nicht, so dass hier ein Vergleich nicht 
möglich und sinnvoll ist. 
 
5.15.4 Fehlbildungen 
 
Über Fehlbildungen und genetische Erkrankungen werden in Arbeiten mit Erwachsenen [3, 4,  
7, 17, 29, 37, 42, 70, 72, 75, 88, 91, 106, 113] keine Angaben gemacht. Mit 46,88 %       
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(Abb. 4.7) in der hier vorliegenden Arbeit und 40 % bei Diaz [23] ist dieser Punkt im 
Kindesalter jedoch stark vertreten. 
 
5.15.5 Einteilung 
 
Eine Einteilung in ein primäres und sekundäres AKS wird nicht von allen Autoren 
vorgenommen, die sich mit dem Krankheitsbild im Erwachsenenalter beschäftigen. Töns 
[113] gibt als Grund für eine Laparostomaanlage das primäre AKS mit 16 % und das 
sekundäre mit 79 % an. Balogh [3, 4] beschreibt ein Verhältnis von elf primären zu 15 
sekundären Fällen. Ertel [29] gibt Ursachen für die jeweiligen Patienten an, anhand derer eine 
Einteilung hier vorgenommen wird. Danach existieren bei ihm zwölf primäre und fünf 
sekundäre AKS. Bei Cothren [17] wird die enterale Ernährung bei Patienten mit einem AKS 
untersucht. Diese kann bei 25 von 37 Patienten beginnen. Bei ihnen dominiert das primäre 
mit 15 Fällen gegenüber dem sekundären mit zehn. Maxwell [70] und Hobson [42] 
beschreiben nur Patienten mit Verbrennungen, und damit nur Fälle eines sekundären AKS. 
Bei Töns und Balogh überwiegt das sekundäre AKS, dagegen bei Ertel und Cothren das 
primäre. Wie die genaue Verteilung im Erwachsenenalter ist, kann hier nicht gesagt werden. 
Bei Kindern zeigt sich jedoch eine Dominanz des primären AKS in der Literatur mit 62,12 %. 
In der hier vorliegenden Arbeit ist es mit 91,18 % noch deutlicher.  
 
5.15.6 Ursachen 
 
Für das primäre AKS werden von Töns [113] als Ursache das Abdominaltrauma, die 
Peritonitis und der Ileus genannt, für das sekundäre die Peritonitis, der Ileus, die intestinale 
Ischämie und das Trauma. Bertram [7] beschreibt allgemein die Peritonitis, die mesenteriale 
Ischämie, den Ileus und das abdominelle Trauma als ursächlich. McNelis [72] nennt das 
abdominelle Aortenaneurysma, die Laparotomie, die Pankreatitis und die Nephrektomie. 
Balogh [3, 4], Cothren [17] und Offner [88] zählen nur den Anteil der stumpfen Traumata in 
ihren Arbeiten auf, ohne eine detaillierte Aufstellung der Ursachen zu geben. Ertel [29] 
untersucht nur Patienten mit abdominellen und/oder pelvinen Traumata, ebenfalls ohne auf 
die individuellen Verletzungen einzugehen. Raeburn [91] gibt keine detaillierte Aufstellung 
der einzelnen Ursachen an, jedoch berichtet er, wie viele Patienten eine Beteiligung der 
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Leber, Milz, Niere, großen Gefäße oder des Beckens haben. Meldrum [75] beschreibt, welche 
abdominellen Verletzungen vorliegen, ohne die Anzahl bei einem Patienten zu bringen. 
Hobson [42], Ivy [49] und Maxwell [70] nennen Verbrennungen als Ursache und Gracias [37] 
beschreibt keine speziellen Gründe für die Entwicklung eines AKS. 
 
Die Risikofaktoren in Kap. 2.7.2 stellen auch mögliche Ursachen für ein AKS dar. Jedoch 
sind sie  nicht nach Kindern und Erwachsenen getrennt. 
 
In beiden Gruppen existiert eine Vielzahl von Erkrankungen, die als Ursache für ein AKS 
gesehen werden. Einige Erkrankungen kommen entsprechend ihrem prädisponierenden Alter 
in diesen Lebensabschnitten gehäuft vor. Dabei ist die NEC, die Gastroschisis, die 
Omphalocele und die Appendizitis bei den Kindern zu nennen und die 
Aortenaneurysmaoperation, die Leberzirrhose und die malignen abdominellen Prozesse im 
Erwachsenenalter. Häufige Ursachen wie Traumata, Peritonitiden und Verbrennungen sind in 
jedem Alter zu verzeichnen. 
 
5.15.7 Voroperationen 
 
Frühere Operationen 
Balogh [4], Bertram [7], Cothren [17], Ertel [29], Gracias [37], Hobson [42], Maxwell [70], 
McNelis [72], Meldrum [75], Offner [88], Raeburn [91] und Töns [113] machen keine 
Angaben zu früheren Operationen. Das Wissen um zurückliegende abdominelle Eingriffe ist 
jedoch auch bei Erwachsenen für die Aussagekraft des IAD unumgänglich, wie in Kap. 5.7.4 
beschrieben. 
 
Aktuelle Voroperationen 
Bertram [7], Cothren [17], Hobson [42], Maxwell [70], Raeburn [91] und Töns [113] 
publizieren keine Informationen über aktuelle Voroperationen. Ertel [29] und Meldrum [75] 
geben die mittlere Dauer zwischen erster Laparotomie und der Dekompressionsoperation an. 
Sie berichten nicht über die Anzahl der Voroperationen und wie viele Patienten vorher 
operiert worden sind. Balogh [4] beschreibt bei 78 % der traumatologischen Patienten eine 
zwingende Operation und bei 17 % eine radiologische Intervention. Beim primären AKS ist 
dies bei 82 % und beim sekundären nur in 40 % der Fälle nötig. In welchem Rahmen diese 
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Operationen als Dekompressionen anzusehen sind und ob vorherige Operationen 
stattgefunden haben, kann nicht geklärt werden. Bei McNelis [72] müssen mindestens neun 
der 22 Patienten mit AKS eine aktuelle Voroperation gehabt haben. Eine genaue Aussage 
wird dazu jedoch nicht getroffen. Offner [88] untersucht die Frage, wie das AKS nach 
Damage-Control-Operationen vermieden werden kann. Dabei beschreibt er bei 80 % der 
direkt mit Faszienverschluss behandelten Patienten ein AKS. Wie viele Patienten wie oft 
operiert worden sind, bevor ein AKS diagnostiziert wird, wird jedoch nicht explizit genannt. 
Gracias [37] untersucht nur Patienten mit einem offenen Abdomen und Vakuumtherapie, so 
dass bei allen Patienten mindestens eine Voroperation besteht. Wie viele es im Einzelnen 
sind, ist jedoch nicht dokumentiert. Sugrue [109] gibt in seiner Arbeit zum temporären 
Bauchdeckenersatz an, dass 37 der 49 Patienten in den letzten zwei Wochen einen 
abdominellen chirurgischen Eingriff hatten. Damit ist er der einzige Autor, der diese 
Information explizit angibt. Jedoch betrachtet er in seiner Arbeit nicht nur das AKS, sondern 
generell den temporären Bauchdeckenverschluss, so dass diese Werte nicht zu übertragen 
sind. 
 
Ein Vergleich dieser Daten mit denen der Kinder ist nicht möglich, da keine absoluten Zahlen 
genannt werden und Sugrue nicht die gleiche Grunderkrankung betrachtet.  
 
5.15.8 Bauchdeckenverschlusstechniken 
 
Wie auch bei den Kindern mit einem AKS werden für die Erwachsenen viele verschiedene 
Verschlusstechniken in der Literatur genannt. 
 
- Balogh [4] gibt für das primäre AKS eine Faszienverschlussrate von 80 % und für das 
sekundäre von 100 % an. In der Kontrollgruppe ohne AKS liegt sie bei 91 %. 
- Cothren [17] nennt sechs Hautverschlüsse, elf komplette Faszienverschlüsse und drei 
partielle Faszienverschlüsse mit komplettem Hautverschluss als Deckungen. Drei 
Patienten mit Spalthauttransplantaten haben nicht überlebt. 
- Faszienverschluss und eine definitive Bauchwandrekonstruktion können in der Arbeit von 
Ertel [29] erreicht werden. Der Autor gibt jedoch keinen Prozentsatz an. 
- Maxwell [70] berichtet von zwei überlebenden Patienten, die einen Faszienverschluss 
erhalten haben. 
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- Miller [79] kann bei 65 % einen primären Faszienverschluss durchführen. 29 % seiner 
Patienten erhalten einen temporären Bauchdeckenersatz mit resorbierbaren Netzen und    
6 % ein prosthetisches Material. 
- Oetting [87] berichtet über eine Faszienverschlussrate beim offenen Abdomen mit 
Vakuumtherapie von 72 %. Bei 92,31 % dieser Patienten ist auch ein gleichzeitiger 
Hautverschluss möglich. Bei zwei Patienten (7,69 %) muss wegen einer bestehenden 
Fistel ein partieller Hautverschluss durchgeführt werden. Bei 17 % der gesamten Gruppe 
wird ein indirekter Faszienverschluss mittels eines Vicrylnetzes erreicht, und der 
entstehende Defekt wird in dieser Gruppe bei 83,33 % mit Hilfe einer Vakuumtherapie 
verschlossen und bei 16,67 % mit Spalthauttransplantat bedeckt. 
- Offner [88] kann bei Patienten mit einem AKS  ein definitiver Faszienverschluss deutlich 
seltener als bei Patienten ohne AKS erreichen. Dazu nennt er keine Zahlen. In dieser 
untersuchten Gesamtgruppe kann bei 88 % der Patienten, bei denen bis zu drei 
Revisionsoperationen nötig gewesen sind, ein Faszienverschluss erzielt werden. Steigt die 
Revisionsanzahl über vier, ist dies nur noch in 15 % der Fälle möglich. 
- Raeburn [91] erwähnt bei 21 % der Patienten mit einem AKS einen Faszienverschluss.  
Eine Vergleichsgruppe ohne AKS zeigt dagegen 74 % erfolgreiche Verschlüsse dieser 
Art. 
- Töns [113] kann bei 18 % der Patienten einen frühelektiven Bauchdeckenverschluss 
erreichen, bei 8 % führt er einen Hautverschluss über dem Netz durch und bei 7 % eine 
Spalthauttransplantation. 
- Gracias [37], Hobson [42], Ivy [49], McNelis [72] und Meldrum [75] machen in ihren 
Publikationen dazu keine Angaben. 
 
Im Vergleich zu den Techniken im Kindesalter zeigt sich, dass bei Erwachsenen die gleichen 
Techniken verwendet werden. Insgesamt kann aufgrund der großen Breite der Möglichkeiten, 
wie sie auch in Kap. 2.9 beschrieben sind, der verschiedenen Studiendesigns und der teilweise 
geringen Informationsdichte keine Technik als herausragend genannt werden. Große und 
vergleichende Studien über einen Bauchdeckenverschluss beim AKS fehlen. 
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5.15.9 Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss 
 
In der Literatur berichten verschiedene Autoren über die Dauer bis zum 
Bauchdeckenverschluss nach einem offenen Abdomen bei einem AKS. 
 
- Balogh [4] nennt für das primäre AKS eine Zeit von neun Tagen bis zum 
Faszienverschluss und für das sekundäre von drei Tagen. In der Kontrollgruppe ohne 
AKS wird der Faszienverschluss im Mittel nach sieben Tagen durchgeführt. 
- Cothren [17] gibt für elf Patienten eine Dauer unter drei Tagen, für acht Patienten             
3 – 7 Tage und für einen Patienten mehr als sieben Tage bis zum definitiven Verschluss 
an. 
- Nach Ertel [29] können ein Faszienverschluss und eine Bauchwandrekonstruktion im 
Mittel nach 4,6 Tagen bei einer Standardabweichung von 2,7 Tagen erreicht werden. 
- Maxwell [70] kann nach zwei und sechs Tagen einen Faszienverschluss durchführen. 
- In der Publikation von Miller [79] liegt die mittlere Dauer bis zum definitiven 
Faszienverschluss bei 45 Tagen. Je nach verwendeter Technik variiert sie. Beim primären 
Faszienverschluss dauert es im Mittel 3,5 Tage, bei einem prosthetischen Material          
14 Tage und bei resorbierbaren Netzen 201 Tage. 
- Oetting [87] ist bei 54 % der Patienten innerhalb der ersten zehn Tage zu einem 
Faszienverschluss in der Lage. Die verbleibenden 46 % können nach 12 – 48 Tagen 
ebenso verschlossen werden.  
- Raeburn [91] berichtet über eine Studiengruppe mit AKS von 28 Patienten. Bei sechs 
Patienten kann er innerhalb von 96 h einen Faszienverschluss durchführen. Dies ist 
danach nicht mehr möglich gewesen. Über die 22 nicht auf diese Weise therapierten 
Patienten (78 %) und ihren Verlauf werden keine Aussagen gemacht. 
- Töns [113] nimmt bei 18 % der Patienten einen Bauchdeckenverschluss innerhalb von 14 
Tagen vor. 
- Gracias [37], Hobson [42], Ivy [49], McNelis [72], Meldrum [75] und Offner [88] geben 
keine Informationen über den zeitlichen Verlauf in ihren Publikationen an. 
 
Auch bei den Erwachsenen zeigen sich deutliche Unterschiede in der Dauer bis zum 
Bauchdeckenverschluss, wenn verschiedene Techniken angewandt werden. Jedoch ist das 
Hauptaugenmerk immer auf den Faszienverschluss gerichtet. Selbst bei anderen primären 
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Verschlüssen wird die Zeit - wenn sie überhaupt erwähnt wird - meist bis zum 
Faszienverschluss angegeben. Die hier vorliegende Arbeit hat ebenso wie Neville [85] die 
Dauer bis zum Faszienverschluss bei Kindern mit einem AKS separat ausgewiesen. Der 
Median hier bzw. der Mittelwert bei Neville liegen jeweils bei sechs Tagen. Bei Neville 
beträgt die Spanne 2 - 11 Tage und in der hier vorliegenden Arbeit 1 – 126 Tage, wobei die 
hohen Werte Ausreißer darstellen. Damit liegen diese Daten in dem gleichen zeitlichen 
Rahmen wie die der Erwachsenen. 
 
5.15.10 Revisionen 
 
Allgemein 
Cothren [17], Ertel [29], Gracias [37], Hobson [42], Maxwell [70], McNelis [72], Meldrum 
[75], Raeburn [91] und Töns [113] machen keine Angaben zu der Anzahl der 
Folgeoperationen. Bertram [7] gibt für 223 Patienten, die mit einem Laparostoma versorgt 
worden sind, eine nicht näher definierte Revisionsanzahl von 2,7 an. Nur bei 22 % dieser 
Patienten ist das Laparostoma aufgrund eines diagnostizierten AKS eingesetzt worden. 
Sugrue [109] betrachtet Patienten mit einem temporären Bauchdeckenersatz und nennt für 
folgende abdominelle Operationen nach der Netzimplantation einen Mittelwert von 2,6 mit 
einer Standardabweichung von 2,4. Miller [79] betrachtet in seiner Arbeit Patienten mit 
offenem Abdomen oder temporären Bauchwandersatz. Er nennt eine mittlere Operationszahl 
von 3,4 für die Patienten. Dabei ist jedoch nicht erkennbar, ob diese Zahl bis zum definitiven 
Verschluss gilt oder über alle Patienten gemittelt ist. Patienten mit einem primären 
Faszienverschluss benötigen im Durchschnitt 2,5 Operationen, bei temporärem 
Bauchdeckenersatz mit resorbierbaren Netzen 5,2 und bei prosthetischen Materialien 4,1. 
Danach scheinen Patienten mit einem resorbierbaren Netz die höchste Folgeoperationsrate zu 
besitzen. Offner [88] beschreibt bei Patienten mit einem AKS eine durchschnittliche 
Operationsanzahl bis zum definitiven Bauchdeckenverschluss von 5,4. Patienten, die nach 
einer Damage-Control-Operation  kein AKS entwickelten, benötigen nach seinen 
Untersuchungen nur 2,9 Folgeoperationen. Damit erhöht das AKS die Anzahl der 
notwendigen Revisionseingriffe deutlich. Weiter beschreibt er, dass bei einer Revisionsanzahl 
von vier oder mehr der Faszienverschluss deutlich seltener zu erreichen ist. Balogh [4] führt 
bis zum Faszienverschluss beim primären AKS im Mittel 3,1 Revisionen und beim 
sekundären 1,6 durch. Bei Patienten ohne AKS liegen diese Werte jedoch nicht deutlich 
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darunter. In der Gruppe ohne AKS sind durchschnittlich 2,9 Operationen notwendig gewesen. 
Die absolute Anzahl der Folgeoperationen nennen sowohl Balogh als auch Offner nicht. 
 
Nach Angaben in der Literatur und der hier vorliegenden Arbeit nimmt die Zahl der Kinder 
mit AKS mit zunehmender Operationsanzahl ab. Diese Entwicklung kann wegen fehlender 
Daten im Erwachsenenalter nicht verglichen werden. Ebenfalls ist ein Vergleich der absoluten 
Anzahl der Folgeoperationen und des Anteils der operierten Patienten nicht möglich.  
 
Netzrevisionen 
Wenige Autoren machen Angaben zu der Art von Netzrevisionen bei Erwachsenen mit einem 
AKS: 
- Netzneueinlage:  
In der Arbeit von Bertram [7] haben nur 22 % der 223 Patienten ein AKS. Jedoch ist es 
eine Studie mit sehr vielen Patienten, die nur Netzimplantationen als Laparostomaform 
erhalten haben. Daher wird diese Studie hier mitberücksichtigt. Der Autor berichtet über 
einen Netzwechsel bei 25,1 % der Patienten, ohne die jeweiligen Gründe zu nennen. 
Wegen einer Infektion muss Sugrue [109] bei sieben Patienten ein neues Netz 
implantieren. 
- Netzraffung:  
Töns [113] empfiehlt, wie in Kap. 5.10.4 beschrieben, die Netzraffung, ohne die Anzahl 
der Patienten in seiner Arbeit zu nennen. 
- Netzvergrößerung:  
Ertel [29] und Ivatury [48] beschreiben bei einigen Patienten die Notwendigkeit zur 
Netzvergrößerung, ohne Angaben zur Anzahl der Patienten und der Häufigkeit zu geben.  
 
Da nur Bertram [7] Zahlen für eine Netzneuanlage nennt, kann ausschließlich seine Arbeit mit 
den Daten von Kindern verglichen werden. Er  gibt einen Prozentsatz von 25,1 % an, der über 
dem in der hier vorliegenden Arbeit liegt. Zu den Themen Netzraffung und –vergrößerung 
werden keine quantitativen Angaben bei Erwachsenen gefunden. Somit ist ein Vergleich mit 
Kindern in diesen Punkten nicht möglich. 
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Tertiäre AKS 
Keine Aussagen zu einem progredienten AKS oder einem tertiären AKS werden bei Balogh 
[4], Cothren [17], Hobson [42], McNelis [72], Meldrum [75], Offner [88], Raeburn [91] und 
Töns [113] gemacht. Nach einem Faszienverschluss entwickelt bei Ertel [29] keiner der 
Patienten ein weiteres AKS. Er beschreibt jedoch bei einigen Patienten die Notwendigkeit zur 
Netzvergrößerung wegen eines steigenden IAD. Auch Ivatury [48] nennt bei einigen 
Patienten eine erforderliche Netzvergrößerung. Ein weiteres Netz wird in der Mittellinie 
platziert, um das Abdomen verschließen zu können. Beide Autoren geben keine 
Patientenanzahl an. Gracias [37] beschreibt in einer Studiengruppe von fünf Personen, die bei 
offenem Abdomen  und Vakuumtherapie ein AKS entwickelt haben, drei Fälle eines erneuten 
AKS. Das macht 60 % dieser Gruppe aus. In einer Vergleichsgruppe mit offenem Abdomen 
und Netzdeckung ist kein AKS aufgetreten. Howdieshell [44] berichtet bei zwei von zehn 
Patienten mit AKS aus einer Studienpopulation von 88 Patienten über ein wiederkehrendes 
AKS. In einer Umfrage unter Mitgliedern der Trauma Association of Canada stellt 
Kirkpatrick [59] fest, dass 22 von 78  antwortenden Ärzten ein AKS bei einem Patienten 
beobachtet haben, dessen Bauch bereits offen war. Jedoch werden keine weiteren 
Patientenanzahlen oder Häufigkeiten genannt. 
 
Obwohl Kirkpatrick [58] das tertiäre AKS als das schlimmste Szenario der IAH beschreibt, 
wird es oft nur als Randnotiz in den Arbeiten zu einem AKS gefunden. Bei Kindern werden 
Werte von  17,46 %  - 50 % angegeben (Kap. 5.10.5). Bei Erwachsenen gibt Gracias [37] in 
einer besonderen Studienpopulation sogar 60 % an. Wie hoch die Prävalenz dieses 
Krankheitsbildes genau ist, und ob Kinder und Erwachsenen unterschiedliche Prävalenzen 
aufweisen, muss in weiteren Studien geklärt werden. 
 
5.15.11 Netzkomplikationen 
 
Mehrere Autoren berichten bei Erwachsenen über Komplikationen bei der Verwendung von 
Netzen als temporären Bauchdeckenersatz. Bertram [7] nutzt bei 223 Patienten ein 
Polyglactinnetz und stellt bei 11,7 % der Patienten lokale Komplikationen fest. Bei 9,4 % der 
Patienten entwickelt sich eine Infektion, bei 9 % eine Fistel, bei 3,1 % riss das Netz und bei 
0,9 % zeigt sich eine Blutung. Bei Töns [113] werden 377 Patienten mit einem 
Polypropylennetz oder einem Polyglactinnetz therapiert. In 3 % ist eine Ruptur und in 7 % 
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eine Blutung zu verzeichnen. Die Fistelinzidenz schwankt sehr in Abhängigkeit  des 
verwendeten Netzes. Bei dem Polyglactinnetz entwickeln 3 % eine Fistel, während bei den 
Patienten mit Polypropylennetz dies bei 15 % der Fall ist. Sugrue [109] verwendet ebenfalls 
zwei verschiedene Netze und zwar Polypropylen- und Polytetrafluoroethylennetze, 
differenziert jedoch nicht weiter nach dem Netzmaterial. In seiner Arbeit entwickeln 14,89 % 
der Patienten eine Infektion, 6,12 % eine Fistel und bei 4,1 % reißt das Netz. Insgesamt 
berichtet er bei 65,91 %  von einer bakteriellen Besiedlung des Netzes. Bei zwei Patienten 
verhindert das Narbengewebe einen erneuten Zugang zum Abdomen, so dass bei einer 
folgenden Operation ein lateraler Weg gewählt wird. Die Infektion eines Netzes führt bei 
einem Patienten zum Tode und bei einem anderen zu einer Fistelentwicklung nach neun 
Monaten. Unter der Therapie mit resorbierbaren Netzen berichtet Fabian nach Miller [78] von 
einer Fistelrate von 4 %. Miller [79] führt als temporären Bauchdeckenersatz einen 
Hautverschluss, Spalthauttransplantationen oder die Implantation eines Netzes aus 
Polyglactin 910 oder Polyglycolsäure durch. Weiter nimmt er bei einigen Patienten einen 
primären Faszienverschluss teilweise unter Verwendung der modifizierten 
Komponentenseparation vor und bei anderen die Implantation nichtresorbierbarer Netze mit 
dem Ziel des Hautverschlusses darüber. Insgesamt entwickeln 69 von 276 Patienten 94 
Komplikationen. Davon sind 32 Fisteln, 32 Infektionen und 30 Abszesse. In der Gruppe des 
primären Bauchdeckenverschlusses entwickeln sich mit sechs von 180 Patienten deutlich 
weniger Fisteln als in der temporären Gruppe mit absorbierbaren Netzen, wo 24 von 81 
Patienten diese Komplikation zeigen. Insgesamt entwickelt die Gruppe mit dem primären 
Faszienverschluss nur in 9 % der Fälle eine Komplikation. Die beiden anderen 
Verschlussarten liegen mit 53 % und 60 % deutlich darüber. Bei fünf Patienten sind diese 
Komplikationen direkt für den Tod ursächlich. Allein Ertel [29] und Maxwell [70] erwähnen 
keine Komplikationen. Sie verwenden ein Netz als temporären Bauchwandersatz. 
 
 
Bei einem Vergleich dieser Daten mit den Ergebnissen von Kindern sind alle möglichen 
Komplikationen in der Therapie mit Netzen sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen zu 
finden. In der hier vorliegenden Arbeit zeigt sich die Fistel mit sechs Fällen als häufigste 
Komplikation. Sie wird auch bei den Erwachsenen sehr oft beobachtet, jedoch nicht in einem 
so großen Prozentsatz. Dafür werden bei den Erwachsenen viele Infektionen genannt, und 
zum Teil  besteht bei 65,91 % der Patienten eine bakterielle Besiedlung des Netzes. Dies 
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scheint im Vergleich zu den Kindern sehr viel zu sein, wobei anzumerken ist, dass dort keine 
routinemäßigen mikrobiologische Überprüfung stattgefunden haben. 
 
5.15.12 Liegedauer 
 
Im Gegensatz zu den Autoren in Tab. 5.8 machen Cothren [17], Ertel [29], Gracias [37], 
Hobson [42], Meldrum [75], Miller [79] und Töns [113] keine Angaben zur Liegedauer.  
 
Intensivstation Stationärer Gesamtaufenthalt Erstautor  
MW  
[a] 
Stdabw. 
[a] 
Spanne 
[a] 
MW  
[a] 
Stdabw. 
[a] 
Spanne  
[a] 
Balogh [3, 4] 26 (188*) 15 3     
Maxwell [70] 5   4 - 13   4 - 24 
McNelis [72] 22 10,4 11,3  49,1 53,1  
Offner [88] 17 (52*)    37 5  
Raeburn [91] 28 (77*) 26 3  40 3  
 
* Gesamtgröße der Studie 
 
Tab. 5.8: Liegedauer von Patienten mit einem AKS aus Studien 
   
 
Intensivstation 
In der Literatur beträgt die Liegedauer von Erwachsenen mit einem AKS im Mittel            
10,4 – 26 Tage [3, 4, 72, 91] und einer dokumentierten Spannbreite von 4 – 13 Tagen [70]. 
Dabei wird in keiner Arbeit der Tod von Patienten besonders statistisch beachtet. Nur bei 
Maxwell [70] kann zwischen den Überlebenden und den Verstorbenen unterschieden werden. 
Der einzige Überlebende in seiner Arbeit hat 13 Tage auf der Intensivstation verbracht. 
Balogh [3, 4], McNelis [72] und Raeburn [91] geben Vergleichsdaten für Patienten ohne AKS 
mit Mittelwerten von 3,8 – 18,2 Tagen an. Bei allen drei Autoren sind diese geringer als die 
der Patienten mit AKS. McNelis nennt seinen beobachteten Unterschied von 6,6 Tagen 
signifikant. Bei Kindern wird sehr wenig zu diesem Thema in der Literatur gefunden. Ejike 
[26] gibt einen Median von 7,5 Tagen und eine Spannbreite von 1 - 57 Tagen an. Und Neville  
[85] berichtet, dass acht von zehn Kindern länger als 15 Tage auf der Intensivstation 
verbringen. In der hier vorliegenden Arbeit beträgt der Median 30 Tage und die Spannbreite 
bei den überlebenden Kindern liegt bei 4 – 112 Tagen. Insgesamt liegen bei Kindern und 
Erwachsenen wenige Informationen zur Liegedauer von Patienten mit einem AKS auf der 
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Intensivstation vor. Die Mittelwerte der einzelnen Arbeiten über Erwachsene unterscheiden 
sich dabei sehr stark, und bei den Kindern sind zusätzlich zu den Mittelwerten auch Mediane 
angegeben, die einen direkten Vergleich weiter erschweren. Bei der Betrachtung beider 
Gruppen zeigen die Kinder den größten Median von 30 Tagen und die längsten maximalen 
Liegedauern von 57 und 112 Tagen.  Daraus kann vermutet werden, dass die Liegedauer bei 
Kindern länger als bei Erwachsenen ist. Größere und vergleichende Studien hierzu sind 
notwendig. Weiterhin ist die Liegedauer bei Erwachsenen mit AKS deutlich länger als in 
Kontrollgruppen ohne AKS. Bei Kindern untersucht diesen Punkt nur Ejike [26] und findet 
keinen deutlichen Unterschied. Die Kontrollgruppe ohne AKS zeigt einen Median von sieben 
Tagen und die mit AKS von 7,5 Tagen.  
 
Eine Unterscheidung in primäres und sekundäres AKS hinsichtlich der Liegedauer im 
Erwachsenenalter nimmt nur Balogh [3, 4] vor. Beim primären AKS beträgt nach ihm die 
Liegedauer auf der Intensivstation im Durchschnitt 14 Tage bei einer Standardabweichung 
von fünf Tagen, und beim sekundären ist sie etwas länger mit 16 Tagen im Mittel und einer 
Standardabweichung von drei Tagen. Bei Ejike [26] unterscheidet sich die Liegedauer von 
Kindern mit AKS in diesen beiden Gruppen nicht. Obwohl er keine direkten Zahlen nennt, 
beträgt der Median 7,5 Tage, wenn von der Information über die Gesamtgruppe ausgegangen 
wird. In der hier vorliegenden Arbeit zeigt das sekundäre AKS mit 64 Tagen eine deutlich 
längere Liegedauer auf der Intensivstation als das primäre mit 18 Tagen. Zusammenfassend 
kann nicht gesagt werden, ob das sekundäre AKS eine längere Liegedauer aufweist und 
inwieweit ein Unterschied zwischen Erwachsenen und Kindern besteht. 
 
Stationärer Gesamtaufenthalt 
Der gesamte stationäre Aufenthalt bei Erwachsenen mit AKS dauert im Mittel 37 – 49,1 Tage 
[72, 88, 91]. Maxwell [70] berichtet von einer Spanne von 4 – 24 Tagen, wobei der einzige 
Überlebende 24 Tage stationär gewesen ist. McNelis [72], Offner [88] und Raeburn [91] 
geben Daten für eine Vergleichsgruppe ohne AKS an. In dieser Gruppe beträgt die mittlere 
Liegedauer 18,8 – 26 Tage und ist bei allen drei Autoren kürzer als in der Gruppe mit AKS. 
Sugrue [109] berichtet bei 49 Patienten mit einem temporären Bauchdeckenverschluss von 
einer mittleren Liegedauer von 35 Tagen bei einer Spanne von 1 – 232 Tagen. Somit ist die 
Liegedauer bei Erwachsenen mit einem AKS deutlich länger als in einer Vergleichsgruppe 
ohne AKS und ebenfalls länger als in einer Gruppe mit temporärem Bauchdeckenverschluss 
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unterschiedlichster Ursachen. Für überlebende Kinder mit AKS kann anhand der Literatur 
eine Spanne von 16 – 120 Tagen [16, 38, 50] für den stationären Gesamtaufenthalt angegeben 
werden. In der hier vorliegenden Arbeit liegt der Median bei 61 Tagen und die Spanne der 
überlebenden Kinder bei 16 – 151 Tagen. Eine Gegenüberstellung zu Erwachsenen ist in 
diesem Punkt nicht möglich, da bei den Kindern keine Mittelwerte vorliegen. Die von 
Maxwell angegebene Spanne ist im Vergleich zu den berichteten Mittelwerten bei 
Erwachsenen sehr kurz, so dass auch hier keine Gegenüberstellung mit der Liegedauer bei 
Kindern durchgeführt wird. 
 
Nach Howdieshell [44] ist die Liegedauer auch von der verwendete Verschlusstechnik 
abhängig. Dieser Autor untersucht Patienten mit einem temporären Bauchdeckenersatz. Die 
Patienten liegen bei primärem Faszienverschluss im Mittel 33 Tage mit einer Spanne von    
11 – 83 Tagen in der Klink und bei Hauttransplantation im Mittel 57 Tage mit einer Spanne 
von 20 – 142 Tagen. Mit dieser Arbeit kann der in der vorliegenden Arbeit aufgefallene 
Unterschied bei den Liegezeiten in den Altersgruppen hinsichtlich der dominierenden 
angewandten Verschlusstechnik erklärt werden. Hier dominiert bei den Neugeborenen die 
Granulation, und die Kinder dieser Altersgruppe liegen mit einem Median von 67 Tagen in 
der Klinik. Bei den Schulkindern dominiert der schichtweise Bauchdeckenverschluss und wie 
in der Arbeit von Howdieshell mit der gleichen Technik liegen sie eine kürzere Zeit von nur 
43 Tage im Universitätsklinikum Aachen. In diesem Vergleich werden zwei Punkte nicht 
näher berücksichtigt. Einerseits werden verschiedene Techniken wie die Granulation und die 
Hauttransplantation gleichgesetzt, und andererseits Differenzen zwischen Erwachsenen, 
Schulkindern und Neugeborenen nicht beachtet.  
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5.15.13 Letalität 
 
Tab. 5.9 bringt die Letalität und die Todesursachen bei Erwachsenen mit AKS in der 
Literatur. 
 
Letalität [%]  
AKS Kontroll- 
gruppe 
Todesursache 
Balogh [3, 4] 64 17  
Cothren [17] 38  1 x MOV, Rest nicht näher dokumentiert 
Ertel [29] 35,29  2 x hämorrhagischer Schock, 2 x MOV, 2 x akutes 
Lungenversagen 
Gracias [37] 60 7  
Hobson [42] 75   
Ivy [49] 50  Herz-Kreislaufversagen 
Maxwell [70] 80  3 x Sepsis, 1 x geschlossene Schädelverletzung 
McNelis [72] 66,7 0  
Meldrum [75] 28  4 x frühes MOV, 2 x spätes MOV 
Offner [88] 35 23  
Raeburn [91] 43 12 Keine Differenzierung zwischen den Gruppen 
MOV in 85%, 2 x Verbluten, 3 x geschlossene 
Schädelverletzungen, 1 x OPSI* 
 
* OPSI = Overwhelming postsplenectomy sepsis 
 
Tab. 5.9: Letalität und Todesursachen aus Studien über das AKS 
  
 
 
Allgemein 
Die Letalität eines AKS im Erwachsenenalter wird in der Literatur von 28 – 80 % angegeben. 
Unter Berücksichtigung der Gruppengröße berechnet sich danach eine Gesamtletalität von 
47,28 %. In Kontrollgruppen ohne AKS beträgt sie dagegen nur 0 – 23 %. Für Kinder mit 
AKS werden in der Literatur Werte von 0 – 60 % angegeben, und unter Berücksichtigung der 
Gruppengröße folgt daraus eine Gesamtletalität von 43,21 %. Damit ist die Letalität von 
Patienten mit einem AKS im Kindesalter etwas geringer als im Erwachsenenalter. 
 
Balogh [3, 4] differenziert in ein primäres und ein sekundäres AKS und betrachtet für beide 
getrennt die Letalität. Patienten mit primärem AKS zeigen mit 64 % eine etwas höhere 
Letalität als die mit sekundärem AKS mit 53 %. In einer gemischten Studiengruppe von 
Kindern kann Ejike [26] für das primäre AKS eine Letalität von 20 % und für das sekundäre 
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von 66,67 % angeben. In der hier vorliegenden Arbeit zeigt sich die gleiche Tendenz wie bei 
Ejike, jedoch eine umgekehrte zu Balogh. Und zwar liegt die Letalität hier bei Patienten mit 
primärem AKS bei 22,58 % und mit sekundärem bei 33,33 %. Damit haben Kinder mit einem 
primären AKS eine geringere Letalität als die mit sekundärem. Dies unterscheidet sich von 
den Ergebnissen bei Erwachsenen.  
 
Ursachen 
In der Literatur werden verschiedene Ursachen für den Tod bei Erwachsenen mit einem AKS 
genannt (Tab. 5.9). Dabei dominiert das MOV, gefolgt von geschlossenen Schädel-
verletzungen, Sepsis, hämorrhagischem Schock und akutem Lungenversagen. Wie in Kap. 
5.13.5 beschrieben, werden als Todesursachen im Kindesalter beim AKS in der Literatur 
verschiedene Ursachen aufgeführt, wobei keine eindeutig überwiegt. In der hier vorliegenden 
Arbeit dominieren das MOV und die Sepsis, welche mit den Ursachen im Erwachsenenalter 
übereinstimmen.  
 
Dynamik der Letalität  
Maxwell [70] dokumentiert die Liegedauer der vier Patienten vor ihrem Tod mit vier, sieben, 
sieben und zwölf Tagen. Und Ivy [49] nennt für seinen Patienten 86 Tage. Ertel [29] gibt eine 
mittlere Überlebenszeit der Verstorbenen von 13,7 Tagen mit einer Standardabweichung von 
sieben Tagen an. Meldrum [75] nennt bei vier Patienten frühes MOV als Todesursache, 
jedoch ist nicht dokumentiert, bis zu welchem Tag ein MOV als früh gilt. Bei Cothren [17] 
sterben vier Patienten innerhalb der ersten 48 Stunden. Von den verbleibenden zehn 
Todesfällen ist keine zeitliche Dokumentation verfügbar. Nach Raeburn [91] dagegen ist eine 
frühe Letalität in seiner Arbeit selten. Nur zwei Patienten versterben früh als Folge von 
Verbluten ohne spezifische Zeitangabe. Verstorbene Kinder mit einem AKS haben nach 
Literaturangaben maximal nur einen Monat nach der Dekompressionsoperation gelebt, wobei 
55,56 % dieser Patienten innerhalb der ersten acht Tage gestorben sind. Auch in der hier 
vorliegenden Arbeit sterben die meisten Kinder (62,50 %) in den ersten neun Tagen nach der 
Operation. Maxwell betont ebenfalls die Letalität in den ersten Tagen und Ertel die im ersten 
Monat. Ob bei Erwachsenen der gleiche zeitliche Verlauf der Todesfälle zu verzeichnen ist, 
kann nur durch weitere Studien geklärt werden.  
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5.15.14 Langzeitergebnisse 
 
Cheatham [12] untersucht die physischen, geistigen und funktionalen Konsequenzen nach 
einer abdominellen Dekompression bei Erwachsenen in den Vereinigten Staaten von 
Amerika. Dies ist nach seinen Angaben die einzige Publikation zu diesem Thema. Betrachtet 
werden Patienten, bei denen das Abdomen nicht während des stationären Aufenthaltes durch 
einen Faszienverschluss verschlossen werden konnte. Von 79 Patienten werden 67 gefunden, 
von denen sich 60 zur Teilnahme an der Studie bereit erklären. Jedoch werden nur von 30 
Patienten (50 %) vollständig ausgefüllte Fragebogen erhalten, die in die Betrachtung mit 
einfließen können. Der Nachbeobachtungszeitraum nach der Dekompressionsoperation liegt 
bei 34 Monaten mit einer Standardabweichung von 18,1 Monaten. Neun Patienten (30 %) 
dieser Gruppe haben wegen Komplikationen des offenen Abdomens einen erneuten 
stationären Aufenthalt gehabt. Die Gründe dafür sind Darmobstruktionen, Fisteln, 
intraabdominelle Abszesse und fehlgeschlagene Spalthauttransplantationen. Elf Patienten    
(37 %) warten auf einen Faszienverschluss oder haben diesen abgelehnt, und 19 Patienten  
(63 %) haben ihn bereits durchführen lassen. Der Faszienverschluss wird im Mittel nach   
14,6 Monaten und einer Standardabweichung von 9,9 Monaten vorgenommen. Patienten, 
deren Abdomen noch nicht mit einem Faszienverschluss versorgt ist, zeigen signifikante 
Einbußen in der subjektiv wahrgenommenen körperlichen Gesundheit und Leistungsfähigkeit 
und der Ausdauer. Weiterhin werden signifikant gehäuft körperliche Schmerzen, soziale und 
emotionale Probleme angegeben. Die Patienten mit einem erfolgten Faszienverschluss 
dagegen berichten nur über die eingeschränkte Möglichkeit, alle körperlichen Aktivitäten 
auszuführen. Geistige Beeinträchtigungen werden in diesen beiden Gruppen nicht mehr als 
allgemein in der amerikanischen Bevölkerung gefunden. Cheatham untersucht auch die 
Arbeitsfähigkeit der Patienten. 23 Patienten sind vor der Dekompression berufstätig gewesen, 
und 18 (78 %) kehren nach 10,2 Monaten im Mittel zu ihrer Arbeitsstelle zurück. Vier 
Patienten sind aufgrund nichtabdomineller Ursachen zur Zeit nicht arbeitsfähig und ein 
Patient befindet sich noch in der Rehabilitation. Sieben Patienten haben zum Zeitpunkt der 
Dekompression keine Arbeitsstelle gehabt. Vier sind aufgrund anderer Ursachen bereits als 
behindert eingestuft worden, zwei Patienten sind berentet, und einer arbeitet aufgrund 
schlechter Gesundheit nicht. Insgesamt ist kein Patient durch die abdominelle Dekompression 
permanent behindert oder arbeitsunfähig. Die vier weiblichen Patienten dieser Gruppe haben 
bei einem durchschnittlichen Alter von 22 Jahren und einer Standardabweichung von vier 
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Jahren im Beobachtungszeitraum keine Kinder geboren. Somit ist der Einfluss einer 
abdominellen Dekompression auf die Fortpflanzungsfähigkeit bei Frauen weiter unbekannt. 
Zusammenfassend resultiert nach Cheatham bei Erwachsenen keine bleibende Behinderung 
aus einer abdominellen Dekompression, die daher nicht aus Angst vor dauerhaften Schäden 
unterbleiben sollte. In der Literatur werden keine Angaben zu diesem Thema bei Kindern 
gefunden. Die Studiengruppe der hier vorliegenden Arbeit weist im Vergleich zu der von 
Cheatham so große Unterschiede auf, dass ein Vergleich kaum möglich ist. Bei Cheatham 
sind nur Patienten ohne Faszienverschluss und hier alle Patienten unabhängig von der 
Verschlussart betrachtet worden. Die Rücklaufrate bei der Befragung liegt in der hier 
vorliegenden Arbeit mit 61,54 % höher, und der betrachtete Zeitraum ist im Mittel doppelt so 
lang wie bei Cheatham. Hier benötigen sieben Patienten (43,75 %) einen operativen Eingriff, 
der mit dem ehemals offenen Abdomen in Zusammenhang steht. Nur der Adhäsionsileus wird 
hier beobachtet, und die übrigen Komplikationen treten nicht auf. Dabei muss jedoch 
berücksichtigt werden, dass bei diesen Patienten auch der Faszienverschluss als Operationsart 
mitgezählt wird, den Cheatham separat aufführt. Insgesamt zeigen die Kinder der hier 
vorliegenden Arbeit damit eine deutlich geringere Zahl von Folgeoperationen. Eine 
bewertende Aussage über den Grad der körperlichen Einschränkungen oder über die subjektiv 
empfundenen Auswirkungen der Dekompression kann hier nicht wie bei Cheatham getroffen 
werden. Geistige Defizite sind in der hier vorliegenden Arbeit bei 50,00 % der Kinder 
aufgefallen, wobei dies bei zwei Kindern (12,50 %) auf organische Ursachen zurückzuführen 
ist. Welche Defizite mit dem AKS in Zusammenhang stehen, kann nicht geklärt werden, 
jedoch zeigen die Kinder im Gegensatz zu den Ergebnissen von Cheatham eine, insgesamt 
deutlich über der Bevölkerung liegende, geistige Einschränkung. Die Arbeitsfähigkeit kann 
aufgrund der Alterstruktur nicht generell überprüft und somit verglichen werden. Jedoch 
gehen bis auf ein Kind alle Kinder der hier vorliegenden Studie in eine Bildungseinrichtung 
und die älteren Kinder auch einem Beschäftigungsverhältnis nach. Auffällig dabei ist die 
Betonung von besonderen Einrichtungen für behinderte Kinder mit 31,25 %. Auch die Frage, 
ob eine Schwangerschaft nach dieser Erkrankung möglich ist, kann in dieser Arbeit nicht 
geklärt werden. 
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5.15.15 Fazit 
 
Das AKS tritt in jedem Lebensalter auf, wobei das Kleinkindalter und das                             
35. - 45. Lebensjahr eine Häufung aufweisen. Das männliche Geschlecht dominiert in der 
Literatur unter den Patienten. Dies ist bei Erwachsenen (75,94 %) deutlicher ausgeprägt als 
bei Kindern (61,76 %). Das stimmt nicht mit der hier vorliegenden Arbeit überein, in der das 
weibliche Geschlecht leicht überwiegt. Körpergewicht und Körpergröße sind bei 
Erwachsenen mit einem AKS kaum beschrieben, obwohl die Adipositas als Risikofaktor für 
diese Erkrankung gilt. In der hier vorliegenden Arbeit wird dieser Risikofaktor für Kinder in 
einem Alter von 3 – 17 Jahren überdurchschnittlich gefunden. Eine Einteilung in ein primäres 
und sekundäres AKS wird bei Erwachsenen unterschiedlich angegeben, so dass keine Form 
als dominierend genannt werden kann. Im Kindesalter dagegen dominiert das primäre AKS. 
Als Ursachen für ein AKS kommen sowohl bei den Kindern als auch bei den Erwachsenen 
viele identische Erkrankungen in Frage. Jedoch kann eine Häufung bestimmter Ursachen in 
den entsprechend prädisponierten Altersgruppen beobachtet werden, wie die kongenitalen 
Bauchwanddefekte, die NEC, die Appendizitis im Kindesalter und die 
Aortenaneurysmaoperation im Erwachsenenalter. In beiden Gruppen werden die gleichen 
Verschlusstechniken angewandt, und es kann keine als überlegen genannt werden. Bei den 
Erwachsenen wird die Zeit bis zum Faszienverschluss angegeben, die im Vergleich mit 
Kindern identisch ist. Revisionsoperationen werden in beiden Gruppen häufig durchgeführt, 
jedoch ist kein genauer Vergleich möglich gewesen. Das tertiäre AKS spielt in beiden 
Gruppen eine bedeutende Rolle, obwohl sehr wenige Arbeiten dieses Thema erwähnen. Es 
werden Häufigkeiten von bis zu 60 % angegeben. Wegen der besonderen Bedeutung des 
tertiären AKS scheinen weitere Studien zu diesem Thema sinnvoll zu sein, um einerseits die 
genaue Häufigkeit festzustellen und andererseits eventuelle Unterschiede zwischen Kindern 
und Erwachsenen herauszuarbeiten. Lokale Komplikationen am Laparostoma treten ebenfalls 
in beiden Gruppen auf. Ob einige Komplikationen häufiger auftreten als andere, und ob 
Unterschiede zwischen den Gruppen bestehen, kann ebenfalls nicht festgestellt werden. 
Kinder scheinen nach Angaben aus der Literatur länger als Erwachsene auf der Intensivstation 
zu liegen. Bei Erwachsenen ist ein deutlicher Unterschied zu einer Kontrollgruppe ohne AKS 
festzustellen, die eine wesentlich kürzere Zeit auf der Intensivstation verbringen. Dieser 
Unterschied kann durch eine Studie jedoch nicht für Kinder bestätigt werden. Ob das 
sekundäre AKS einen längeren Aufenthalt als das primäre aufweist, wird in der Literatur 
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kontrovers vertreten. Die gesamte stationäre Liegedauer kann aufgrund fehlender Daten nicht 
verglichen werden. Die Letalität des AKS ist nach der Literatur im Kindesalter  mit 43,21 % 
etwas geringer als im Erwachsenenalter mit 47,28 %. Bei Kindern zeigt das primäre AKS eine 
geringe Letalität als das sekundäre. Dies kann bei Erwachsenen nicht bestätigt werden. Bei 
Kindern zeigt sich, dass ca. 60 % der Todesfälle in den ersten neun Tagen zu verzeichnen ist. 
Im Erwachsenenalter scheint in diesem Bereich ebenfalls eine Häufung zu bestehen, jedoch 
fehlen detaillierte Angaben dazu. Inwieweit sich die Langzeitergebnisse von Kindern und 
Erwachsenen gleichen oder unterscheiden, kann mit den beiden Studien, die dieses Thema 
betrachten, nicht festgestellt werden. Jedoch sind Informationen darüber, wo die Probleme 
nach einer solchen Therapie im Allgemeinen liegen, essentiell für die individuelle Nachsorge 
und Rehabilitation. Und die Quintessenz von Cheatham, dass eine abdominelle 
Dekompression bei Erwachsenen keine bleibenden Behinderungen verursacht, kann den 
Patienten Mut machen, die Ereignisse zu bewältigen. Ein Vergleich der Fehlbildungen und 
der Voroperationen ist aufgrund fehlender Daten im Erwachsenenalter nicht möglich 
gewesen. 
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6 Zusammenfassung 
 
Das AKS im Kindesalter ist ein seltenes Krankheitsbild. Ziel dieser Arbeit ist es daher 
einerseits gewesen, die betroffenen Kinder zu charakterisieren. Dazu werden neben Alter, 
Geschlecht, Größe, Gewicht, Frühgeburtlichkeit und Fehlbildungen auch die Voroperationen 
und Ursachen des AKS betrachtet. Weiterhin werden andererseits die Ziele verfolgt, den 
klinischen Verlauf nach einer Dekompression in Bezug auf Komplikationen, 
Revisionsoperationen, die verwendeten Verschlusstechniken, die Dauer bis zum 
Bauchdeckenverschluss, die Liegedauer und die Letalität darzulegen, sowie die 
Langzeitergebnisse zu untersuchen. Diese Punkte werden in der Gesamtgruppe betrachtet und 
einzelne Aspekte weiter  in Altersgruppen und primäres sowie sekundäres AKS unterteilt und 
untersucht. Abschließend wird ein Vergleich mit Erwachsenen durchgeführt.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit sind alle Operationsbücher des Universitätsklinikums Aachen 
aus dem Zeitraum 1.1.1990 – 31.12.2005 retrospektiv auf das Vorliegen eines AKS bei 
Kindern hin durchsucht worden. 34 Kinder erfüllen die Einschlusskriterien und werden 
betrachtet. Mit diesen Informationen werden Studien aus der Literatur zu diesem Thema 
verglichen. 
 
Patienten 
Ein AKS wird übereinstimmend mit der Literatur zu jedem Zeitpunkt des Kindesalters 
beobachtet. In der hier vorliegenden Arbeit sind mehr Mädchen (52,94 %) von diesem 
Krankheitsbild betroffen, während sich in der Literatur dagegen eine Häufung des männlichen 
Geschlechtes findet. Die Kinder zwischen 3 – 17 Jahren sind hier überdurchschnittlich adipös, 
was in der Literatur bisher nicht deutlich gemacht worden ist. Somit kann der Risikofaktor 
Adipositas für die Entwicklung eines AKS hier für Kinder dieses Alters bestätigt werden. 
Neun der 15 Kinder (60,00 %) des ersten Lebensjahres sind Frühgeborene. Entsprechende 
Angaben in der Literatur fehlen. Übereinstimmend hat fast die Hälfte aller Kinder (46,88 %) 
Fehlbildungen oder genetischen Krankheiten. In dieser Arbeit dominieren die kongenitalen 
Bauchwanddefekte und Fehlbildungen des Magen-Darm-Traktes sowie des Herzens. An 
weiteren Vorerkrankungen bestehen bei 9,09 % der Kinder frühere abdominelle 
Voroperationen unterschiedlichster Ursache. Dieser Anamnesepunkt wird in der Literatur 
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nicht erwähnt, obwohl das Wissen für eine korrekte Diagnose mittels Blasendruckmessung 
unumgänglich ist.  
 
Über die Hälfte der Kinder (52,94 %) mit einem AKS ist vor der Dekompressionsoperation 
während dieses stationären Aufenthaltes bereits operiert worden. Insgesamt überwiegt das 
primäre AKS  (91,18 %) sehr deutlich über dem sekundären. Diese Verteilung wird auch in 
der Literatur gefunden, wobei sie nicht so stark ausgeprägt ist. Als häufige Ursachen für ein 
AKS im Kindesalter können in der vorliegenden Arbeit Fehlbildungen, Polytraumata und 
Peritonitiden eruiert werden. Entzündliche Veränderungen der Appendix stellen dabei eine 
Schlüsselrolle dar. Bei Frühgeborenen ist die NEC die Hauptursache eines AKS. 
 
Klinischer Verlauf 
Nach der Dekompressionsoperation benötigen die meisten Kinder mindestens eine 
abdominelle Revisionsoperation. Dies wird in der Literatur bestätigt, jedoch nicht näher 
erläutert. Bei 17,19 % aller Revisionen ist eine Netzneueinlage, bei 10,94 % eine 
Vergrößerung und bei 9,38 % eine Raffung notwendig geworden. Bei 17,65 % der hier 
betrachteten Patienten entwickelt sich ein tertiäres AKS. Dies ist im Vergleich mit der 
Literatur wenig, wobei dieses Thema selten erwähnt wird. Lokale Netzkomplikationen treten 
bei 17,65 % der Kinder auf. Dabei überwiegt mit 75,00 % der Fälle die Entstehung einer 
enterokutanen Fistel, die auch in der Literatur die häufigste und schwerwiegendste 
Komplikation darstellt.  
 
In der hier vorliegenden Arbeit ist die häufigste verwendete Bauchdeckenverschlusstechnik 
(44,12 %) der schichtweise Bauchdeckenverschluss. Dieser wird auch in der Literatur als 
führend beschrieben. Weitere Techniken sind hier die Granulation, die Granulation mit 
Hauttransplantation oder der Hautverschluss über einem Netz. In der Literatur werden 
zusätzlich noch der Vakuumverschluss und die Dekompression mittels eines 
Peritonealdialysekatheters, der keinen Verschluss nach sich zieht, beschrieben. Diese finden 
hier keine Anwendung, sind jedoch nach Literaturangaben für die Zukunft Erfolg 
versprechend.  
 
Die Dauer bis zum Bauchdeckenverschluss liegt bei 53 Tagen im Median und variiert in 
Abhängigkeit der verwendeten Technik. Beim schichtweisen Bauchdeckenverschluss liegt 
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diese bei sechs Tagen, und stimmt mit der Literatur überein. Die Liegedauer der Kinder mit 
AKS auf der Intensivstation ist in der hier vorliegenden Arbeit mit 30 Tagen im Median 
deutlich länger als in der Literatur. Die gesamte stationäre Liegedauer stimmt jedoch mit      
61 Tagen im Median und einer auffällig langen Spanne von 16 – 151 Tagen mit der Literatur 
überein. Die Letalität eines AKS im Kindesalter beträgt in der hier vorliegenden Arbeit   
23,53 %. Damit liegt sie unter der Gesamtletalität der Literatur. Die Letalität bei 
Frühgeborenen beträgt 44,44 %, wobei keine Vergleichsergebnisse für diese Gruppe 
existieren. Als häufige Todesursachen kommen übereinstimmend mit der Literatur die Sepsis 
und das MOV zum Tragen. Und die meisten Todesfälle (62,50 %) ereignen sich in den ersten 
neun Tagen nach der Dekompressionsoperation, welches ebenfalls in der Literatur bestätigt 
wird. 
 
Langzeitergebnisse 
Die Entwicklung der Kinder nach dieser Erkrankung kann von 16 der 26 überlebenden Kinder 
(61,54 %)  nachvollzogen werden. Bei drei Kindern entwickelt sich eine Narbenhernie nach 
schichtweisem Bauchdeckenverschluss und bei vier von sieben Kindern ist nach erfolgter 
Granulation bereits ein Faszienverschluss durchgeführt worden. Bei 50,00 % der Kinder 
bestehen Behinderungen von 50 – 100 %, wobei nur 31,25 % eine spezialisierte 
Bildungseinrichtung besuchen. Sportliche Aktivitäten werden von 62,50 % der Kinder 
ausgeübt. Inwieweit das AKS die Entwicklung der Kinder beeinträchtigt hat, oder die 
Ursachen, die zur Entwicklung eines AKS geführt haben, kann nicht geklärt werden. Ein 
Vergleich mit Kindern ist wegen fehlender Daten in der Literatur über dieses Thema nicht 
möglich. 
 
Altersgruppen 
Bei der differenzierten Betrachtung der Altersgruppen in Neugeborene, Säuglinge, 
Kleinkinder und Schulkinder fällt auf, dass in der hier vorliegenden Arbeit die Schulkinder 
dominieren. Trotz dieser erwarteten Mehrheit aufgrund der Länge der Altersspanne wird dies 
nicht in der Literatur bestätigt. Dort überwiegen die Kleinkinder. Die Ursachen für ein AKS 
zeigen die altersentsprechende Prädisposition für einige Erkrankungen. Im Neugeborenenalter 
dominieren Fehlbildungen und die NEC und bei den Schulkinder Polytraumata und die 
Peritonitis. Bei der Betrachtung der Voroperationen fällt bei den Säuglingen auf, dass die 
Anzahl der Kinder, die ein AKS entwickeln, mit zunehmender Operationsanzahl steigt. Dies 
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unterscheidet sich von den anderen Altersgruppen und stellt einen Risikofaktor in dieser 
Gruppe dar. Bei den Säuglingen wird meist die Granulation als Verschlusstechnik gewählt, 
während im Schulalter der Faszienverschluss dominiert. Die Dauer bis zu diesem Verschluss 
variiert entsprechend. Die Schulkinder zeigen auch eine deutlich kürzere Liegedauer auf der 
Intensivstation und im gesamten stationären Verlauf. Daraus folgt eine kürzere Liegedauer bei 
Durchführung eines schichtweisen Bauchdeckenverschlusses. Die Letalität variiert in den 
Altersgruppen sehr stark. Bei den Säuglingen sterben 60,00 % und bei den Neugeborenen nur 
11,11 %. Auffällig dabei ist, dass alle Säuglinge erst nach über 20 Tagen versterben, während 
alle Todesfälle der übrigen Gruppen eine Häufung in den ersten neun Tagen auftreten. Eine 
Gegenüberstellung dieser Ergebnisse mit der Literatur ist wegen fehlender Daten dort nicht 
möglich gewesen.  
 
Einteilung in primäres und sekundäres AKS 
Die separate Betrachtung des primären und sekundären AKS zeigt hier in der Liegedauer und 
Letalität deutliche Unterschiede mit positiver Betonung des primären AKS. Das primäre AKS 
besitzt auch in den Literaturangaben eine geringere Letalität. Die Liegedauer wird dort 
kontrovers beschrieben, so dass keine Beurteilung möglich ist, und weitere Studien folgen 
sollten. 
 
Vergleich mit Erwachsenen 
Bei einem Vergleich zwischen Kindern und Erwachsenen mit einem AKS zeigen sich einige 
Unterschiede. Um das 40. Lebensjahr wird eine Häufung vermerkt und das männliche 
Geschlecht überwiegt bei Erwachsenen mit 75,94 % deutlich, während es im Kindesalter in 
der Literatur mit 61,76 % dominiert und in der vorliegenden Arbeit mit 47,06 % unterliegt. 
Viele Ursachen sind gleich, die anderen stützen eine altersspezifische Prädisposition. Die 
Liegedauer auf der Intensivstation ist ebenfalls bei beiden Gruppen ähnlich. Die Letalität bei 
Erwachsenen ist mit 47,28 % höher als bei Kindern. Bei Kindern zeigt das primäre AKS eine 
geringe Letalität, während es bei Erwachsenen das sekundäre ist. Ein Vergleich der 
Langzeitergebnisse ist aufgrund der Altersstruktur nur eingeschränkt möglich. Die 
betroffenen Erwachsenen, die ein AKS überlebt haben, können optimistisch in die Zukunft 
blicken, da keine bleibende Behinderung durch das AKS in der Literatur festgestellt wird und 
außer leichten Einschränkungen in der sportlichen Aktivität über keine Einbußen berichten 
werden. Diese positive Zukunftsprognose kann für Kinder noch nicht gegeben werden. 
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7 Anhang 
 
 
Abb. 7.1: Telefonfragebogen 
 
Name 
 
Adresse 
 
Telefon 
 
Größe    Gewicht 
 
Sind nach dem Krankenhausaufenthalt noch weitere Operationen nötig gewesen? Wenn ja, 
wann und was wurde operiert? 
 
 
Ist eine Narbenhernie (Narbenbruch) aufgetreten? Wenn ja, wann und wo operiert? 
 
 
Sind noch weitere Krankenhausaufenthalte nötig gewesen? Wenn ja, wann und warum? 
 
 
Hat Ihr Kind tägliche Beschwerden, Narbenprobleme oder  Bewegungseinschränkungen? 
Wenn ja, wie äußern sich diese? 
 
 
Ist regelmäßige ärztliche Betreuung bei Ihrem Kind notwendig? 
 
 
Bestehen bei Ihrem Kind Auffälligkeiten in der motorischen Entwicklung? Wenn ja, welche? 
 
 
Bestehen bei Ihrem Kind Auffälligkeiten in der geistigen Entwicklung? Wenn ja, welche? 
 
 
Ist bei Ihrem Kind eine Minderung der Erwerbsfähigkeit festgestellt worden? Wenn ja, wie 
viel Prozent? 
 
 
Bestehen laut U-Heft sonstige Auffälligkeiten bei Ihrem Kind? 
 
 
Treibt Ihr Kind Sport? Wenn ja, welche Sportart? 
 
 
Geht Ihr Kind in den Kindergarten/Schule? Wenn ja, in welche Form des Kindergartens/ der 
Schule?  
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Tabelle 7.1: Ursachen für die Entwicklung eines AKS  
 
Peritonitis 7 - n. AE 
- n. Anastomoseninsuffizienz n. Hemikolektomie re bei chron. 
Subileus 
- Anastomoseninsuffizienz n. AE 
- n. traumatischer dreifacher Dünndarmruptur 
- perforierte Appendizitis 
3 
1 
 
1 
1 
1 
Polytrauma 7 - Nephrektomie li., Splenektomie, distale Oberschenkelfraktur 
li. (Aitken I), Commotio cerebri, V. a. leichte 
Mittelhirnschwellung  
- Z. n. kardiopulmonaler Reanimation, Hirnödem, Stammhirn-
blutung, Schädelfraktur, Milzruptur, Leberkontusion, DIC  
- retroperitoneales Hämatom bei Ausriss der li. V. iliaca 
interna und Läsion der li A. iliaca interna, posttraumatischer 
Verschluss der A. femoralis li., drittgradige offen Ober-
schenkelfraktur li..  instabile Beckenringfraktur, Mehrfrag-
mentfraktur re. und li. Unterschenkel, komplexes Knie-
binnentrauma li., Kompartmentsyndrom re. Ober- und 
Unterschenkel, posttraumatischer Verschluss der A. tibialis 
re., dislozierte Handgelenksfraktur li., posttraumatischer 
arterieller Verschluss der Fingerendglieder Digiti 4 und 5 li., 
Pneumothoraces bds,, DIC  
- Z. n. Reanimation, V. cava inferior Einriss, Lebervenen-
einriss, Leberriss,  Harnblaseneinriss, Milzkapseleinriss, 
retroperitoneales Hämatom, zweitgradige offene Oberschen-
kelfraktur re. Typ 3a, Unterschenkel- und Sprunggelenks-
fraktur li. Typ 3a, kleine SAB, schwerer Schockzustand  
- Lungenkontusion bds. mit konsekutivem ARDS, Rippen-
serienfraktur re., Hämatopneumothorax re. inkl. Spannungs-
pneumothorax, Milzruptur, Splenektomie, Cholezystek-
tomie,  Leberruptur, instabile Beckenringfraktur mit 
Beckentrümmerfraktur, sekundäre Blasenruptur, Harn-
röhrenabriss, retroperitoneales Hämatom, akute Blutungs-
anämie, Gerinnungsstörung intra- und postoperativ  
- Milz- und Leberruptur, Splenektomie, Leberteilresektion, 
BWK12-Querfortsatzfraktur, distale Radiusfraktur re., 
Thoraxtrauma li.  
- Leberruptur Grad 3 – 4, Schädelhirntrauma mit Kontusions-
blutung frontal, temporal und im Stammhirn, Lungenkontu-
sion mit Fraktur der ersten Rippe re. und Abriss des Pro-
cessus transversus BWK1 re., Unterarmschaftfraktur li., 
Radiusfraktur re., Orbitabodenfraktur li., Sinus maxillaris 
Fraktur re.  
1 
 
 
1 
 
1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1 
 
 
 
 
1 
 
 
 
 
 
 
1 
 
 
1 
 
 
 
 
pr
im
är
 
Perforation 2 - Duodenumperforation nach ischämischer Darmschädigung 
bei Neuroblastom-OP 
- Ileumperforation bei Z. n. mehrfach Lap. bei Mekonium-
ileus 
1 
 
1 
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NEC 4 - komplette Dünn- und Dickdarmischämie 
- NEC 2a 
- keine Einteilung 
1 
1 
2 
Fehlbildungen 6 - Gastroschisis 
- Omphalozele 
- OEIS (hier bestehend aus Omphalozele, Blasenekstrophie, 
Lipom mit Meningozele, Tethered Cord und 
Schmetterlingswirbeln) 
3 
2 
1 
Pankreatitis 1 - n. AE 1 
Intraabdominelle 
Blutung u. 
retroperitoneales 
Hämatom 
1 - Vollheparinisierung bei akutem Querschnitt 1 
 
Ileus 3 - Adhäsions- und Obturationsileus bei Z. n. Enterothorax 
- Z. n. mehrfach Lap. bei Volvolus mit Dünndarmperforation 
- Adhäsionsileus 
1 
1 
1 
Sepsis 2 - n. septischem Abort 
- bei Knieempyem 
1 
1 
se
ku
nd
är
 
Verbrennung 1 - 18% KOF IIa-b 1 
 
 
 
Tab. 7.2: Aktuelle Voroperationen 
 
AE 5 AE 
Sec. Look 3 Sec. Look 
Bauchdeckenverschluss 1 Bauchdeckenverschluss 
klein 
Revision AP 1 Exploration und Neueinnähung Ileostoma 
Ileus 1 Revision bei Ileus und Peritonitis 
Adhäsiolyse 1 Adhäsiolyse und Bridendurchtrennung 
Hämatomausräumung 2 Hämatomausräumung retroperitoneal und Tamponade 
Exploration und kleiner 
Eingriff 
3 Exploration und Dehnung der Bauchdecken 
Organresektion 1 Hysterektomie 
erweiterte AE 1 AE und Adhäsiolyse 
1 Jejunumteilresektion Darmteilresektion 
1 Dünndarmfistelverschluss 
Wundsäuberung 1 Wundsäuberung von Verbrennungen 
mittel 
Revision AP und 
Darmdekompression 
1 Neuanlage Jejunostoma, Darmdekompression 
1 Ileumsegmentresektion und Coecalpolresektion mit 
Ascendensteilresektion und Ausleitung als 2 getrennte 
Stomata 
1 Sigmaresektion, AE, doppelläufige AP-Anlage 
1 Ileumsegmentresektion mit doppelläufigem AP, 
Adhäsiolyse, Sigmaverschluss n. Hartmann 
1 Auflösung eines doppelläufigen AP mit Ileo-Ileostomie, 
Neueinpflanzung Descendostoma, Adhäsiolyse 
groß Darmresektion und AP-
Anlage 
2 Ileumteilresektion mit AP-Anlage 
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 Anastomosennachresektion und doppelläufiger AP-
Anlage 
 
 Dünndarmsegmentresektion und Anlage zweier 
endstäniger Stomata 
Rekonstruktion und AP-
Anlage 
 Verschluss der Blasenektrophie und 
Coecalpolrekonstruktion und Ascendostomaanlage 
Tumorentfernung  Entfernung retroperitoneales Neuroblastom 
gr. Darmteilresektion  Hemikolektomie re 
 
gr. Organresektion  Nekrosektomie Pankreasschwanz, Splenektomie 
 
 
 
Tab. 7.3: Darstellung aller 64 Revisionsoperationen nach Operationsthemen sortiert. 
 
Auswärtig durchgeführte Operationen sind wie folgt gekennzeichnet: 
* Klinikum der Stadt Mannheim 
** Kinderkrankenhaus Köln, Amsterdamer Str.  
 
Unter den Bauchdeckenverschlüssen werden sowohl die definitiven schichtweisen 
Bauchdeckenverschlusse, die zwei nur kurzfristigen Bauchdeckenverschlüsse, die zwei 
partiellen Bauchdeckenverschlüsse, die Mesh-Transplantationen und die Hautverschlüsse 
aufgeführt. Es resultiert eine Anzahl von 23 Verschlüssen. 
 
 
1 Sec. Look, zweifache Dünndarmresektion 
1 Sec. Look, Dünndarmteilresektion 
1 Sec. Look, Jejunumteilresektion, Ausleitung beider Enden als 
endständige Stomata, Verschluss des Bauchraumes mittels Netz, 
Netzvergrößerung 
1 Dünndarmteilresektion mit End-zu-End-Anastomosierung, 
Netzvergrößerung 
1 1x Dünndarmsegmentresektion, 2x Dünndarmkeilresektion, 1x 
Asendensnachresektion mit Blindverschluss, Netzvergrößerung 
1 2x Dünndarmresektion mit Neuanlage Jejunostoma und 
Dickdarmresektion mit endständigem Descendostoma nach 
Hartmann, Netzneuanlage 
Darm-Resektionen 
1 Dünndarmleckage, Dünndarmteilresektion, 
Kontinuitätswiederherstellung, Netzvergrößerung 
1 Sec. Look, Stomakorrektur 
1 Revision, Neuanlage Jejunostomie, Netzerweiterung 
1 Exploration, Übernähung 
1 Anastomoseninsuffizienz und Fistel, Übernähung 
1 Übernähung punktuelle Insuffizienz, Jejunostomie, Lavage, 
Netzvergrößerung 
1 Auflösung Jejunostoma, End-zu-End-Jejunostomie, Lavage, 
Adhäsiolyse, Neuimplantation eines Vicrylnetzes 
Eingriffe an Darm und 
Serosa 
1 Laparotomie, multiple Serosaübernähungen, Drainage, 
Laparostoma 
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1 Lavage, Entfernen der Bauchtücher und Koagelmassen * 
1 Sec. Look, Entpacken, Lavage, Laparostomaverkleinerung 
1 Entpacken, Abdomenrevision, Blutstillung, temporärer 
Bauchdeckenverschluss durch Implantation eines Vicrylnetzes 
Entpacken 
1 Entpacken, Lavage 
Packen 1 Relaparotomie, Hämatomausräumung im Oberbauch, diffuse 
Blutungsneigung, daher Einbringen zweier Bauchtücher * 
2 Sec. Look. Lavage, Netzverkleinerung 
2 Etappenlavage 
1 Ausgiebige Lavage des Abdomens, Drainagenwechsel, 
Reißverschlussimplantation * 
Lavage 
1 Sec. Look, Lavage 
Ösophagus 1 Rethorakotomie, Diskontinuitätsresektion, Fistelübernähung, 
collare Ösophagostomie, Gastrostomie li. Oberbach, 
Abdomenreverschluss mittels Implantation eines Vicrylnetzes 
Pankreas 1 Relaparotomie, Hämatomausräumung, Nekrosektomie, 
Drainagenwechsel * 
Gallenblase 1 Relaparotomie, Cholezystektomie, Adhäsiolyse, 
Laparostomaanlage 
Leber 1 Segment VI Resektion, Blutstillung, Packing, intraoperative 
Reanimation 
3 Sec. Look 
3 Sec. Look, Raffung 
1 Exploration, Netzvergrößerung 
Sec. Look 
1 Relaparotomie ** 
1 Ausräumung retroperitoneales Hämatom li, Drainage  
1 Lap., Revision, Entfernung von Abszessmembranen, Entfernung 
eines alten Hämatoms, Spülung des Bauchraumes, Netzeinlage 
Ausräumung Abszess/ 
Hämatom 
1 Revision, Adhäsiolyse, Ausräumung des Abszesses, Spülung, 
Drainage, Implantation eines Netzes 
Netzruptur 1 Neuanlage Vicrylnetz bei Ruptur des Netzes 
Bauchdeckenverschluss 
3 schichtweiser Bauchdeckenverschluss 
2 Revision und Bauchdeckenverschluss 
2 Lavage, Drainage, Bauchdeckenverschluss 
1 definitiver Bauchdeckenverschluß, Lavage 
1 Entfernen des Netzes, Entpacken, Revision und Verschluss der 
Leibeshöhle 
1 Verschluß des Laparostomas, Rektumbiopsie 
1 explorative Lap., Blutstillung, Gallengangsnaht, 
Bauchdeckenverschluss 
1 Dünndarmsegmentresektion, Bauchdeckenverschluss 
1 Sec. Look., Lavage, Drainage, Bauchdeckenverschluss 
1 Verschluss Dünndarmfistel, Adhäsiolyse, Bauchdeckenverschluss 
1 Entpacken, Bauchdeckenverschluss 
1 Adhäsiolyse, Fistelresektion, Jejunojejunostomie, Übernähung 
einer kleineren Fistel, Wiedereröffnung blind verschlossener 
Kolostomas-descendes-Schenkel und Neuanlage eines doppel-
läufigen AP im Mittelbauch, primärer Bauchdeckenverschluss ** 
 
1 Fistelverschluss, schichtweiser Bauchdeckenverschluss 
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1 Laparotomie, Revision, Spülung, partieller 
Bauchdeckenverschluss, Vicrylnetz 
Partieller schichtweiser 
Verschluss 
1 Entpacken, partieller Bauchdeckenverschluss und Netzneueinlage 
1 Mesh-Graft Entnahme Oberschenkel und Knie und Transplantation 
auf granulierendem Netz 
Mesh 
1 Mesh-Graft Deckung Laparostoma 
1 Netzimplantation und prim  Hautverschluss sonstiges 
1 Verschluss des Laparostomas durch sek. Hautverschluss 
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